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 .می نمود مشکل بسیار نامه پایان این ایشان تامین راهنماییهای بدون
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 فارسي           چكیده
 های کیست هیداتید بررسي اثر آپوپتوتیک گیاه دارویي سرخارگل بر روی پروتواسكولكس
بسیاری از به عنوان یک داروی گیاهی در درمان   )aeruprup .E( aeruprup aecanihcE  گیاه : زمینه
علیر غم مشخص شدن اثر اسکولیسیدالی آن، مکانیسم اثر آن تا  موثر بوده  وبیماریها از جمله بیماریهای عفونی 
 حال شناخته نشده است.
هدف از این مطالعه ارزیابی القاء آپوپتوزیس در پروتواسکولکس های کیست هیداتید توسط گیاه  دارویی   هدف:
 .می باشد aeruprup .E
 0/ 1تهیه و ویابیلیتی آنها توسط ائوزین  ی کیست هیداتید در شرایط استریل: پروتواسکولکس هامواد و روشها
 براد فورد مشخص تست با استفاده از   برای انجام آزمایش، پروتواسکولکس هامناسب . تعداد درصد مشخص شد
درجه سانتیگراد  37) در دمای 001و   09،   9  lm/gm(  aeruprup .Eبا غلظتهای مختلف از عصاره گیاه و 
ها  نکوبه شدند. ارزیابی القاء آپوپتوزیس بر روی پروتواسکولکسساعت ا 4در مدت زمان  2oc%  9و حضور 
توسط عصاره گیاه مذکور با استفاده از کیت های آپوپتوزیس و کاسپازها  6و  8، 7وسنجش فعالیت کاسپازهای 
 به روش الایزا انجام شد. 
 
بر روی پروتواسکولکس های کیست  aeruprup .Eاز عصاره گیاه  مورد استفادهغلظت های : تمامی یافته ها
هیداتید، علاوه بر داشتن اثرآپوپتوتیک، باعث افزایش فعالیت کاسپازها از پروتواسکولکس ها شدند که این اثرات 
معنی دار بود. اثر آپوپتوتیک عصاره گیاه مذکور برروی پروتواسکولکس   001و  09 lm/gmفقط در غلظت های  
در   6و  7%  و اثر افزایشی آن در  فعالیت کاسپازهای  94/0 6 % و 97/ 7به ترتیب با   ق،ها در غلظتهای فو
 و % 11/4 با    6در مورد کاسپاز  % و 89/09%و   14/08با   7همان غلظتهای مذکور، به ترتیب برای  کاسپاز 
هیچگونه افزایش قابل ملاحظه ای  8فعالیت کاسپاز در     aeruprup .Eمعنی دار بود. عصاره گیاه   %  84/4
 نداشت. 
با توجه به نتایج بدست آمده، آپوپتوزیس می تواند یکی از مکانیسمهای مهم اسکولیسیدالی  نتیجه گیری:
 شدکه نیاز به بررسی بیشتر دارد. با   aeruprup .Eعصاره گیاه 
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توسط فرم لاروی انگل این بیماری  هیداتیدوزیس یکی از مهمترین بیماریهای زئونوز در ایران و جهان می باشد.
باعث  (علف خواران و انسان)و در اندامهای داخلی میزبانهای واسط  اکینوکوکوس گرانولوزوس ایجاد می شود
ایجاد کیستهای هیداتید می گردد. میزبان اصلی انگل، سگ و سگ سانان بوده، علفخواران و همچنین انسان 
ان از طریق خوردن آب و سبزیجات آلوده به تخم انگل، ایجاد آلودگی در انس). 1،2میزبان واسط انگل می باشند (
می شود و توسط جایگزینی فرم لاروی انگل در اندامهای مختلف از جمله کبد، ریه، مغز و .... انسان به بیماری 
وگسترش و انتشار آلودگی به آن   مبتلا می شود. این بیماری در بسیاری از کشورها از جمله ایران بومی است
در حال حاضر بهترین  ).1-4تواند باعث ضررهای اقتصادی و بهداشتی  فراوانی در ایران و جهان گردد ( می
رون د به1سیدالیتزریق مواد پروتواسکول ،ز عود بیماریالوگیری جبرای و  روش درمان بیماری عمل جراحی است
پروتواسکولیسیدال شیمیایی به جهت ).  در حال حاضر استفاده از مواد 9-3می باشد (مهم ی و کیستها حیات
و استفاده از گیاهان دارویی به عنوان جایگزین مواد شیمیایی مورد توجه   )8عوارض جانبی آنها محدود شده (
ایمنی ذاتی برعلیه کیست هیداتید به عنوان یکی از مکانیسمهای احتمالی در سرکوب  .)6قرار گرفته است (
). که اخیرا آپوپتوزیس به عنوان بخش مهمی از ایمنی ذاتی  میزبان  01-21 کیست هیداتید محسوب می شود (
. این روش یکی از بهترین روشها، در از بین بردن انگلهای )71در سرکوب انگل به اثبات رسیده است (
 ).41اکینوکوکوس گرانولوزوس می تواند باشد (
 
 





 : اکینوکوکوس طبقه بندی
نواری شکل  بوده و در روده بسیاری از مهره داران  گوشتخوار دیده می شود. اکینوکوکوس از رده کرمهای پهن 







 گونه های تائید شده از جنس اکینوکوکوس به شرح زیرمی باشد :
  hcstaB              2831              susolunarg .E )1
 rakuel              7981          siralucolitlum .E )2
 nielsnerB&hsuaR              2361                        ilegov .E )7
 gniseiD               7981               surhtragilo .E )4
 nam taeuiS&snrdilliW                7961                   suniuqe .E )9




 :اکینوکوکوس گرانولوزوسمشخصات ریخت شناسي و بیو لوژیک 
  :کرم بالغ
میکرون می باشد.  007میلی متر بوده و اسکولکس آن گلابی شکل و به قطرحدود  7 -6طول این کرم 
که بر روی آن دو ردیف است با یک خرطوم غیر متحرک  دارای چهار بادکش فنجانی شکلاسکولکس مذکور 
گردن  این انگل دارای  .می باشد میکرون  02-04 هاو اندازه آن بوده  عدد 07-09ها  دارد. تعداد قلاب وجودقلاب 
 دوم بند نارس، اول است که بند شده تشکیل بند  7-4 از بدن. کندسر را به بدن متصل می بوده که یباریک
 به صورت کامل دستگاه تناسلی نر و ماده  ،بند چهارم و پنجم بند بارور هستند. در بند رسیدهرسیده،  وسوم
پس از تبدیل و جدا شده مجاری آوران که از آنها، بیضه تشکیل شده  94-99ستگاه تناسلی نر از د. د داردوجو
شدن به مجرای وابران به اندام تناسلی نر وصل می شوند. اندامهای تناسلی ماده این کرم  دارای تخمدان دو 
 21-91 با  یک تنه اصلیبوده و دارای  رحم کیسه ای شکلدارد. غدد وتیلوژن قرار  ن، و در زیر آ  قسمتی است
ن روکمی 04-09تخم ها به قطر  می باشد که اندازه  عدد تخم 009است و حاوی  حدود  عدد انشعاب جانبی 
به طور نامنظم  ، منافذ تناسلیدر قسمت جانبی بندها. می باشدمایل به بیضی مت گرد می رسد که  شکل آنها،
تخم ها ترکیده ر، در اثر فشا وباتی از رحم وجود دارد که داخل آن پر از تخم بوده د. در بند بارور انشعانقرار دار
در دئودنوم توسط نمک های صفراوی، تریپسین و پانکراتین هضم و باعث آزاد شدن ها . تخمشوند پخش می
 ).1) ( تصویر 31د (انکوسفر می شو
 
 : کرم بالغ اکینوکوکوس گرانولوزوس1تصویر 
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 :(کیست هیداتید)فرم لاروی 
شود   لاروی اکینوکوکوس گرانولوزوس که در داخل بدن میزبان واسط از جمله دام و انسان تشکیل می فرم به 
شود. کیست هیداتید دارای دو لایه است که توسط لایه محاط کننده کیست، احاطه  کیست هیداتید گفته می
لایه محاط کننده کیست، از مراحل اولیه شروع رشد کیست، به دور آن تشکیل می شود و توسط  شود. می
 ).81( میزبان واسط ایجاد می شود
 :1لایه کوتیكولي یا مورق)( خارجي غشا
این  لایه، سفید رنگ، ارتجاعی، سخت، هیالینی، چند لایه و فاقد هسته بوده و لایه محافظ کوتیکولی را تشکیل 
د. در برابر باکتریها غیر قابل نفوذ بوده ولی مواد غذایی کریستالوئید و کلوئید را طبق خاصیت اسمز از می ده
پلی ساکارید می باشد که در آن نسبت و مجمو عه ای از پرو تئین  ءخود عبور می دهد. ترکیبات اصلی این غشا
  ).61،02( گالاکتوز آمین به گلوکز آمین بیشتر است
   :2زایا ) (لایه  داخلي غشا
میکرون بوده و دارای سلولهای اپی تلوئید و هسته 91-92به ضخامت  وغشا داخلی، لایه ای بسیار نازک، دانه دار 
کوتاهی به دیواره رشته های توسط  ههای فراوان می باشد. در سطح  داخلی آن کیسه های زایا جوانه می زنند ک
شده که پروتواسکولکس پوشیده زایا سلولهای زایا از های  داخلی کیسه رجدا می شوند. داخلی غشای زایا متصل
بوده و حاوی مواد  9101تا  3001). مایع هیداتید مایعی صاف با وزن مخصوص  12،22( دنآورها را به وجود می
می  کلرور سدیم، املاح فسفات، کلسیم، سوکسینات،  قند، چربی و آنزیم، نئیمختلفی از قبیل آلبومین، پروت
باشد. کپسولهای زایا و پرو تواسکولکس ها دردرون این مایع شناورند. مایع هیداتید معمولا فاقد میکروب بوده 
ولی محیط مساعدی برای رشد باکتری ها است. اگر مایع کیست هیداتید را در ظرفی خالی کنیم، 
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رسوب می کنند که به آنها شن پروتواسکولکس ها و کپسولهای زایا پس از مدتی  به صورت شن ریزه در ظرف 
 ).2) (تصویر22می گویند ( 1هیداتید
 
 ساختمان کیست هیداتید :2تصویر 
 
 :اکینوکوکوس گرانولوزوسچرخه تكاملي 
نهایی  نمیزبا .وس برای تکمیل چرخه زندگی خود به دو میزبان واسط و نهایی نیاز داردزنولوااکینوکوکوس گر
از ، کرم بالغ این انگل علاوه بر سگ ند.باش عمدتا از خانواده سگ سانان میس در دنیا وزونولاگر اکینوکوکوس
بالغ به تعداد فراوان در روده کوچک میزبان نهایی های کرم .شغال زرد و روباه قرمز نیز جدا شده است ،گرگ
خر آبند  .هفته است 9-6ن در روده سگ  آمدت زمان لازم برای بالغ شدن کرم و تخم ریزی . دنکن زندگی می
که در داخل روده و یا خارج از بدن ترکیده و تخم های  بوده حاوی تعداد زیادی تخم که بند بارور می باشد، کرم
زاد شده و ، آوس که مقاومت زیادی نسبت به عوامل خارجی از جمله تغییرات دما دارندزنولوااکینوکوکوس گر
  ).72( دنب می گردآلودگی مراتع  و مزارع و آسبب 
 
                                                          
1
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انگل را عمدتا علفخواران تشکیل می دهند.  میزبانهای واسط حیوانی و همچنین انسان  با خوردن   یزبان واسطم
آب، سبزیجات، و مواد آلوده به تخم یا تماس مستقیم با سگ، تخم را وارد دستگاه گوارش خود کرده و آلوده می 
م آزاد شده و تحت تاثیر آنزیم های پروتئو لیتیک شوند. به دنبال بلع تخم توسط میزبانهای واسط، انکوسفر از تخ
پانکراتین و نمک های صفراوی فعال می گردند. انکوسفر به ویلی های ژوژنوم و ابتدای ایلئوم روده  مثل پپسین،
در بافت میزبان موثر می  کنند. ترشحات انکوسفر در سبب تحریک و تقویت نفوذ انگل در میزبان واسط نفوذ می
بدن  ءفر، از مخاط و جداره روده باریک عبور کرده و توسط گردش خون خود را به کبد و سایر اعضاباشد. انکوس
). سه هفته پس از توقف جنین در اعضای مختلف  میزبان واسط، کیسه ای در اطراف آن 42می رسانند (
اگر نسج اطراف  تشکیل، و به کیست هیداتید تبدیل می گردد. رشد کیست بستگی به محل جایگزینی آن دارد.
سانتی متر می رسد. کیست ها ممکن است خود بخود غیر فعال  9ماه اندازه آن به  7کیست، نرم باشد در مدت 
و آهکی گردند یا اینکه در اثر آلودگی میکروبی، چرکی شوند. چنانچه کیست ها در اثر ضربه یا عمل جراحی، 
زایا در بدن میزبان واسط پراکنده شوند، کیست های  ءشاپاره  شده و پروتواسکولکس ها به همراه مقداری از غ
جدیدی مانند کیست های  اولیه ایجاد خواهد شد که به کیستهای ثانویه مشهور هستند. در صورتی که سگ یا 
میزبانان نهایی دیگر، از اندام های آلوده به کیست هیداتید تغذیه کنند، قسمت سر پروتواسکولکس ها در روده 























 :در جهاناکینوکوکوس اپیدمیولوژی 
می افتد و  یک مشکل بهداشتی اتقاق بیشترین شکل انتقالی اکینوکوکوس، در چرخه اهلی و بین سگ و دام ها 
در بین انسان و حیوانات در مناطقی رخ حاصله از انگل، بیشترین میزان شیوع بیماری  جدی محسوب می شود. 
می دهد که پرورش  سنتی دام ها، بسیار رواج داشته و سگ ها به تعداد زیادی به عنوان سگ گله نگهداری می 
گیرد. عواملی از قبیل بهداشت فردی و  ا در دسترس سگ ها قرار میشوند و لاشه دام های مرده یا احشا آنه
 ).92،92اجتماعی و فرهنگی در انتشار انگل و بیماری موثر می باشند ( –ویژگی های اقتصادی 
اکینوکوکوس گرانولوزوس انتشار جهانی داشته  ولی  اکینوکوکوس مولتی لوکولاریس در قطب شمال و نیم کره 
گونه های اکینوکوکوس  . سردسیر مانند آلاسکا، باواریا، سوئیس، روسیه وکانادا دیده می شودشمالی و کشورهای 
وگلی و اکینوکوکوس  الیگارتوس از آمریکای مرکزی و جنوبی گزارش شده اند. وجه تمایز گونه های  مذکور از 
 ).82،32( هم، خصوصیات مورفولوژیک مراحل لاروی و بالغ آنهاست
و به صورت گسترده مشاهده شده و به طور عمده از   در کشورهای شمال آفریقا نولوزوس ااکینوکوکوس گر  
بیشتر کشورهای غربی و مرکزی  درکشورهای تونس، مصر، لیبی و الجزیره گزارش شده است. انگل مذکور 
 ). 62،07شده است ( دیدهآفریقا نیز 
و در ایران، عراق، کویت، پاکستان،  این انگل از قسمت های وسیعی از چین مشاهده شده ، در آسیا نیز 
عربستان، قزاقستان، تاجیکستان، ترکمنستان و ازبکستان و دیگر نواحی خلیج ساحلی و کشورهای شمال شرقی 
ولی از بعضی   نولوزوس در اکثر کشورها دیده شدها. در اروپا اکینوکوکوس گر)07-27حائز اهمیت می باشد (
کشورها مانند ایرلند و دانمارک تا بحال گزارش نشده است. در برخی کشورهای پیشرفته، در اثر برنامه های 
در ایسلند، نیوزلند، تاسمانیا، انگل  کنترلی موفقیت آمیز، کاهش چشمگیری در انتشار بیماری صورت گرفته  و 
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به طور عمده در مرکز و جنوب ولز وجود دارد  وگل محدود بوده در بریتانیا، انتشار ان .مذکور ریشه کن شده است
). در آمریکا کانونهای کمی از 07،77و در نواحی مدیترانه ای و شرق اروپا مانند بلغارستان اندمیک می باشد (
آریزونا و  نیومکزیکو دیده می شود.  انگل  وجود دارد وکانونهای مذکور در مناطق خاصی از ایالت یوتا، کالیفرنیا،
انگل از کانادا وآلاسکا گزارش شده و در آمریکای جنوبی بخصوص آرژانتین، اروگوئه و پرو  در آمریکای شمالی، 
). 47، 07پراکندگی بیشتری دارد. در منطقه صحرا  انگل مذکور در تورکانا و کنیا بیشتر مورد توجه می باشد (
 ).07بسیار شایع بوده  و به عنوان یک مشکل بهداشتی می باشد ( در استرالیا  این انگل
  :در ایراناکینوکوکوس اپیدمیولوژی 
در ایران تاکنون دو گونه اکینوکوکوس گرانولوزوس و اکینوکوکوس مولتی لوکولاریس گزارش شده که 
باشد. اکینوکوکوس مولتی اکینوکوکوس گرانولوزوس از لحاظ اپیدمیولوژی و بیماریزایی بیشتر مورد اهمیت می 
لوکولاریس، بیشتر از ناحیه دشت مغان گزارش شده که دارای چرخه وحشی می باشد. دامنه های کوههای البرز 
 ). 22،97شرایط مناسب را دارا می باشند ( و زاگرس، برای حفظ و بقا تخم انگل،
(مرتعی ، صحرایی و وحشی )  نولوزوس اسه شکل بیولوژیکی از چرخه انگل اکینوکوکوس گر 6471در سال 
). چرخه انتقال مرتعی از ناحیه شمال غربی ایرا ن و دامنه های زاگرس و 97توسط دکتر موبدی شرح داده شد (
طق جنوبی، جنوب شرقی و جنوب غربی، االبرز تا شمال شرقی و مناطق مرکزی و غربی کشیده شده است. درمن
سط  دلیمی و همکاران در مشاهده می گردد. در تحقیقی که تو بدلیل شرایط اقلیمی نامناسب، بیماری کمتر
درصد،  61/1در غرب کشور انجام شده، میزان شیوع در میزبانهای نهایی (سگ  9371-6371لهای فاصله سا
 21/4درصد وگاومیش  91/4درصد، گاو  9/7درصد، بز  11/1گوسفند (درصد) و درمیزبان های واسط  2/7شغال 
چرخه انتقال صحرایی در  مناطق صحرایی و نیمه صحرایی ناحیه مرکزی ایران  ).27است (درصد) گزارش شده 
دیده می شود که شتر با توجه به عمر طولانی که دارد، میزبان واسط مهمی  برای حفظ انگل  در این مناطق می 
 صله می باشد وانگل و بیماری حا هایپراندمیک  و استان خراسان یکی از مناطق فرابومی ).22،97( باشد
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است. در ایران بدلیل تنوع آب و متعلق به استان سیستان و بلوچستان  ،کشور درکمترین موارد گزارش شده 
خسارتهای اقتصادی قابل توجهی ، این بیماری از یک سو هوایی شیوع بیماری در مناطق مختلف متفاوت است.
گردد  ی بربیماران و کاهش نیروی انسانی میرا به جامعه تحمیل نموده و از سویی دیگر سبب ضررهای ماد
   ).97،97(
مبتلا به کیست هیداتید  ربیما 61پرونده پزشکی  ،شهر قمهای در بیمارستان 9871تا سال  7871در سال 
مشاهده سال  07تا  12آلودگی در گروه سنی میزان بیشترین  .نفر مذکر بودند 3نفر مونث و  21که بررسی شد
کیست  هتمامی بیماران مبتلا ب ند.در گیری داشت ،نفر 9در ریه نفر و  41درکبد  ،مبتلااز نظر اعضای و شد
  ).37هیداتید ریوی مذکر بودند  (
بودند  هیداتیدوزکه دارای بیماری  نفر441 پرونده ،9871 تا 3371در سالهای  بختیاری،و استان چهار محال  در
به  فراوانی و کمترین  بیشترین سنی نظر از. بودند مذکر نفر 94 و ونثم  نفر 86 که گرفت قرار بررسی مورد
 نساکاز افراد مورد مطالعه  نفر  76 مشاهده گردید. سال 23از و  بیش  سال  14تا  32 افراد بین درترتیب 
 ،دامداران ،در زنان خانه داربه ترتیب  ،بیشترین فراوانی ،نفر شهر نشین بودند. از نظر شغلی 19روستا و 
 ،در اعضای مختلف بدن هااستقرار کیستمحل  از نظر دیده شد. انمشاغل آزاد و کارمند ،دانش آموزان ان،کشاورز
مورد در  3 ،مورد در قسمت راست ریه 91 ،مورد در لوب چپ کبد 81 ،کیست در لوب راست کبد مورد 36
هر  ، درخلف صفاق و طحال ،لتیدر سیستم اسک همچنین  ه،مورد خارج ری 2و مورد در کلیه 2 ،قسمت چپ ریه
 درد، به ترتیب مطالعه مورد افراد در  بالینی علایمبیشترین  .گزارش گردیدیک مورد  مذکور  ءاز اعضا کدام
 ادراری اختلالات و اشتهایی بی ،وزن کاهش  ،سینه قفسه درد ،نفس تنگی ،سرفه ،درد سر ،استفراغ تهوع، ،شکم
  ).87(گزارش گردید 
کرم بالغ  یوعوی سگ انجام گرفت، شر در شهرستان ساری و اطراف آن و بر2371در سال ای که مطالعه
 در سال که  در مطالعه دوم .گردیددرصد گزارش  02 و درصد 94/3به ترتیب  نولوزوسااکینوکوکوس گر
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ل ئرعایت مساکه می تواند مربوط به  مشاهده نشد هادر سگانگل هیچ موردی از  ،در مناطق فوق انجام شد9871
 .)67(بهداشتی در مناطق مذکور باشد 
از مناطق مختلف  شده بررسی گوسفند راس 34608 میان از ،ر کشتارگاه کرجد ،9871 ماه اردیبهشت تا آبان از
 بهآلودگی  وکمترین بیشترین که  بودند هیداتید کیست به مبتلاء ،گوسفند راس %) 1/68(0791 تعداد ،ایران 
دهنده متفاوت  نشانفوق  بررسی های یافته .بود درصد 0/78 و 7/78 میزان  وکرج به مشهد به مربوط ترتیب
 بودن شیوع بیماری در مناطق مختلف ایران بوده و کاهش بیماری نسبت به دهه های گذشته را نشان می دهد
 .)04(
 : هیداتیدوز بیماریزایي و علایم بالیني
ارگانهای بدن، جایگزین شده و علائم بالینی متفاوتی ایجاد نمایند. ظهور کیست های هیداتید  می توانند دراکثر 
ممکن است در اثر پارگی خود بخودی کیست ها یا پارگی ناشی از ضربه وارده به آنها، ایجاد   ناگهانی علائم،
ی و قولنج بصورت  بزرگی کبد و در موارد پیشرفته، یرقان انسداد. علایم بالینی هیداتیدوز کبدی، )82( شوند
درمجاری ادراری،  .)14،24( شودیرقان، در اثر فشار کیست به مجاری صفراوی ایجاد میباشد.  های کبدی
در ریه، می توانند باعث  و) 74، 32(کیست ها باعث مشکلات دستگاه ادراری و سوزش مجاری ادرار شده 
اختلالات تنفسی از جمله  تنگی نفس، سرفه های خشک، همراه با خلط و تغییر صداهای  تنفسی شوند. اغلب 
کیستهای ریوی به علت فقدان لایه فیبروز، پاره شده و قطعات کیست به خارج دفع می شوند. در برخی موارد، 
. وجود کیست در مغز )44( شودند باعث ایجاد ایست تنفسی قرار گرفتن کیست ها  در مجاری تنفسی، می توا
باعث اختلالات مغزی مانند صرع و تشنج شده و مستقر شدن آنها در نخاع و در بین مهره ها می تواند به فلج 
. )94( شود. به دلیل ریز بودن کیستهای نخاعی، عمل جراحی آنها می تواند مشکل ساز باشداندام ها منجر 
شود. مایع کیست ها در ها در استخوانها، می تواند رشد سرطانی داشته و منجر به شکستگی آنها  وجود کیست




کنترل و درمان بیماری منتهی شود. تشخیص به موقع بیماری هیداتیدوز  می تواند به پیشرفت قابل توجهی در 
بیش  از نیمی از موارد بیماری فاقد علائم بالینی هستند. در مناطق اندمیک  بیماری، گرفتن تاریخچه از بیمار و 
بررسی علائم بالینی می تواند کمک کننده باشد، ولی این روش به هیچ عنوان نمی تواند یک روش مطمئن و 
  :تشخیص هیداتیدوز به روشهای زیر امکان پذیر است .)72( دقیق در تشخیص بیماری باشد
  :تستهای آزمایشگاهي
 : ائوزینوفیلي
 09اصولا در بیماری های انگلی، افزایش ائوزینوفیل های خون مشاهده می گردد که این ائورینوفیلی  گاهی تا 
افزایش آنزیمهای کبدی، مثل . درصد هم می رسد. این یافته، به تنهایی نمی تواند ارزش تشخیصی داشته باشد
بیلی رو بین وآمیلاز  نیز در این بیماران مشاهده می گردد که این ها نیز به تنهایی ارزش تشخیصی  برای کشف 
 ).42،72بیماری را ندارند (
 : پونكسیون کیست
و در صورت تراوش مایع کیست در محیط، می تواند باعث واکنشهای  این روش بسیار خطرناک بوده
آنافیلاکتیک  شده و همچنین انتشار پرو تواسکولکس های درون کیست به محیط داخلی شکم، در ایجاد 
کیستهای ثانویه دخیل هستند. در صورتی که باروش های تصویر برداری، وجود کیست تشخیص داده شود،  با 
 ).82( ایید می گرددپونکسیون کیست ها و مشاهده پروتواسکولکس ها  در زیر میکروسکوپ، وجود بیماری ت
 :روشهای مولكولي
امروزه  چندین روش مولکولی در  این تکنیک ها بر اساس انتخاب پرایمرها و پروپهای  مختلف صورت می گیرد. 
نولوزوس را با استفاده از مارکرهای انوکوکوس گریسویه های اکمی توانند د که به سرعت ندسترس می باش
در یک انگل می تواند باعث روشن شدن وضعیت اپیدمیولوژی  مذکور مطالعات که دنمولکولی شناسایی کن
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-09( نیازمند وسایل پیشرفته و متخصصین ورزیده می باشد ی فوق،استفاده از این روش هاالبته   منطقه گردد.
  ).34
 :روشهای  تصویر برداری
و سی تی اسکن در تشخیص بیماری کاربرد زیادی دارند ولی پر  2 I R M، 1این روشها ازجمله اولتراسونوگرافی 
هزینه هستند و کیفیت تشخیصی آنها به مهارت رادیولوژیست ها بستگی دارد و در مناطق اندمیک ممکن است 
در دسترس نباشند. در این روشها، ضایعات کوچک که در عمق بافتها قرار دارند به سختی تشخیص داده می 
 ).19،29( به تنهایی ممکن است روش مناسبی برای تشخیص بیماری نباشند بنابراین ،شوند
 : روشهای ایمنولوژیک 
یک اهمیت بسیار بالایی در تشخیص  بیماری هیداتیدوز دارند ولی در مناطق ژبا وجود اینکه تست های سرولو 
ویر برداری همراه شوند. غیر اندمیک بیماری، ارزش تست های سرولوژیکی پائین بوده  و باید با روشهای تص
 ).29، 19تست های پارازیتولوژیک و آزمایشات پاتولوژیک در تائید تشخیص، کمک کننده هستند (
 : 7تست کازوني
این تست، به علت فقدان ویژگی مناسب و داشتن  واکنش متقاطع با سایر انگل ها و بعضی بیماریهای غیر  
انگلی، کاربرد چندانی ندارد. در این تست، مقدار یک دهم میلی لیتر، آنتی ژن خام مایع هیداتید، بصورت داخل 
بیست دقیقه، واکنش به صورت  جلدی و در ناحیه ساعد، تزریق می شود و در صورت مثبت بودن، پس از
برجستگی سفید رنگی به قطر تقریبی یک سانتی متر ظاهر می شود  که اطراف آن قرمز بوده و خارش شدید 
 .)79( دارد
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 :  1آگلوتیناسیون لاتكس
درصد دارد. در این تست، از  43این تست آسان و ارزان بوده و حساسیتی معادل صد درصد و ویژگی  معادل 
لاتکس، بعنوان حامل آنتی ژن، استفاده می کنند. در تست مذکور، رقت هایی از سرم، با ذرات لاتکس ذرات  
حساس شده و با آنتی ژن های خام هیداتید، مخلوط شده و در مدت ده  دقیقه، موارد مثبت، بصورت آگلوتینه،  
 ).49ظاهر می شوند (
 : 2هماگلوتیناسیون غیر مستقیم 
ترین آزمایشها، برای تشخیص هیداتیدوز بشمار می رود و مقادیر بسیار کمی از آنتی این تست یکی از حساس
بادی را می تواند مشخص کند. تست مذکور همانند اکثر تست های قدیمی، دارای واکنش های متقاطع  معنی 
 ).99دار، با سرم بیماران مبتلا به سایر بیماریهای انگلی می باشد (
 : 3کو اگلوتیناسیون
این تست یک تست آگلوتیناسیون غیر مستقیم بوده  که ابتدا در افراد مبتلا به آبسه های آمیبی، جهت اندازه   
تست مذکور برای تشخیص کیست هیداتید و جهت گیری آنتی ژن آمیب به کار می رفت،  ولی بعد ها،  
 ).99اندازگیری آنتی ژنهای ترشح شده در ادرار بکار برده شد (
 :4کمپلمانوت ثبآزمایش  
در این تست از مایع هیداتید،  بعنوان آنتی ژن استفاده می شود. این تست، درصد بالایی مثبت کاذب دارد و  
 ).39بدلیل فاکتور های ضد کمپلمان در مایع هیداتید، از ویژگی کمتری برخورداراست (
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 :  1ایمنوالكتروفورز
با استفاده از این روش، آنتی ژن های کیست هیداتید  ترشح شده در ادرار را اندازه گیری  می کنند. اساس این  
 ).19روش، بر ایجاد کمان رسوبی در مقابل  ترکیب آنتی ژن  و آنتی بادی کیست هیداتید می باشد (
 : 2الایزا
اتید،  بر روی سطوح چاهک میکرو پلیت های پلی آزمون الایزا با اتصال دادن آنتی ژنهای مربوط به کیست هید 
استیرن و یا لوله هایی از همین جنس انجام می شود. حساسیت الایزا، بیشتر از سایر تست های سرولوژیکی بوده  
و امروزه بطور گسترده بیش از تست های  دیگر کاربرد داشته و دارای اعتبار لازم و قابل قبولی جهت تشخیص 
 ).89نی می باشد (هیداتیدوز انسا
 : 3ایمنوبلات (وسترن بلات)
در این روش، استفاده از آنتی ژنهای تخلیص شده کیست، در تشخیص بیماری هیداتیدوز بسیار موثر بوده و در 
بررسی و تحت نظر قرار دادن بیمار، مفید می باشد. از زمان معرفی وسترن بلات، توجهات روز افزونی بر روی 
به عنوان یک آنتی ژن مناسب در تشخیص سرولوژیک هیداتیدوز انسانی معطوف شده است. زیر    Bآنتی ژن 
کیلو دالتون بر آورد شده مختص گونه گرانولوزوس گزارش  21که وزن مولکولی آن   Bواحد کوچکتر آنتی ژن 
یان به کیست  شده، ولی در پژوهش های بعدی مشخص گردید زیر واحد مذکور  با آنتی بادیهای سرم مبتلا




                                                          
1
  siserohportceleonummI 
2
 yassA tnebrosonummI deknil myznE 
3
  tolb nretseW ro tolbonummI 
‌61
 
 :ی هیداتیدوز پیشگیرکنترل و 
با توجه به اهمیت بیماری هیداتیدوز در انسان و حیوان، کنترل و پیشگیری از بیماری حائز اهمیت بوده و 
 اقدامات زیر می توانند موثر باشند:
 اندامهای آلوده به کیست دامها.جلوگیری از تغذیه سگ ها از  -1
 بهداشتی. گاههایدر کشتارها کشتار دام  -2
 .سگ های صاحب دار داشتن آماراز بین بردن سگ های ولگرد و  -7    
 .کوانتل  گله با داروهای پرازیهای  درمان سگ -4
 با آن.خودداری ازتماس مستقیم عدم نگهداری سگ و   -9
 .شستن کامل سبزیجاتسالم سازی و  -9
 ).09( )و ..... روستائیان ،مثل چوپانان، دامداران(  می باشندآموزش عمومی افرادی که در معرض خطر  -3
برنامه دیگر برای کنترل بیماری طراحی  واکسن در گوسفندان است که در یک مطالعه کارآزمایی نزدیک به صد 
بهتر است برنامه واکسیناسیون همراه با تجویز دارو های ضد انگلی   بنابراین . درصد ایمنی ایجاد نموده است
 09برای برنامه های کنترلی باشد (  برای سگها باشند، تا انتقال به انسان را کاهش دهد و همچنین سرآغازی
 ). 19،
 :روشهای درماني هیداتیدوز
(پونکسیون  کیست،  RIAP 1،بیماری  وجود دارد که شامل  جراحی  در حال حاضر سه روش برای درمان
آسپیره کردن مایع کیست، تزریق ماده پروتواسکولیسیدال کش به درون کیست وآسپیره کردن مجدد آن) و  
درصد از بیماران می تواند اعمال گردد و هنوز هم به  06دارو درمانی می باشد. جراحی بعنوان درمان انتخابی در 
ان اقدام اساسی در درمان بیماری می باشد. در این روش، امکان پارگی کیست ها و عود بیماری وجود داشته عنو
جراحان برای جلوگیری از عود بیماری، تزریق  مواد پروتواسکولکس کش به داخل کیست هیداتید، قبل از عمل 
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باشد. در سالهای اخیر استفاده از می  RIAPیکی دیگر از روشهای درمانی، روش جراحی را  توصیه می کنند. 
). مطالعات نشان می دهد که استفاده از 29،19به عنوان روش درمانی جایگزین معرفی شده است ( روش مذکور
و داروی آلبندازول می تواند روش نسبتا موثری برای درمان کیست کبدی باشد. در حال  RIAPروش ترکیبی 
میلی گرم به ازای  01-91حاضر بهترین دارو برای درمان، آلبندازول می باشد. میزان آلبندازول مصرفی، روزانه 
   ).79،49ماه توصیه شده است ( 7-9هر کیلو گرم وزن بدن و به  مدت 
 :علیه کیست هیداتیکایمني  ای ه خپاس
(ایمنی سلولار و  پاسخ های ایمنی از طریق مکانیسم های وابسته به ایمنی ذاتی( اولیه) و ایمنی اکتسابی(ثانویه)
 :د. این پاسخ شامل موارد زیر می باشدنشو تولید می همولار)
  :)ایمني اولیه ( مقاومت ذاتي
و موقعیت جنس  ،سنهفته پس از بلع تخم و آزاد شدن انکوسفر صورت می گیرد.  4الی  2مقاومت ذاتی 
پس از  ینبولنوگلوواولین ایم مقاومت در برابر عفونت را تحت تاثیر قرار دهد. ،ممکن است ،میزبانفیزیولوژیکی 
در موش دو هفته، در گوسفند یازده هفته و در میمون  ینبو لگلونواین ایمو که می باشد  G gIعفونت، از نوع 
عفونت اولیه ممکن است مرتبط با پاسخهای التهابی سلول  .قابل تشخیص هست ،چهار هفته پس از آلودگی
د. نو ماکروفاژها مشاهده می شو ها ، لنفوسیتها ، مخصوصا ائوزینوفیلها از این رو افزایش لوکوسیت .باشد
تقریبا می توانند انکوسفرهای  ،که نوتروفیل ها در ارتباط با آنتی بادی هنشان داد ،زمایشگاهیآمطالعه در شرایط 
سپس نوتروفیل ها،  ،ابتدا ماکروفاژها فعال شده ،ثانویه های در عفونت .اکینوکوکوس گرانولوزوس را از بین ببرند
یک هفته پس از عفونت قابل  9و 4 ،01اینترلوکینهای  و ها وارد عمل می گردند ائوزینوفیل ها و لنفوسیت
 3 و 1GgI ،9اینترلوکین، اینترفرون گاما ،) )FNTتومور دهندهشناسایی هستند. سطح بالای فاکتور نکروز 
در شروع پاسخ ایمنی  2HTقابل شناسایی می باشند. این اطلاعات نشان می دهد که واکنش   ،سرم در GgI
مخصوصا  ،ایش سطح آنتی بادیافز ،ایمنی در برابر کیست های کاملپاسخ  .به عفونت ثانویه ایجاد می شود
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نتیجه شایع در عفونتهای  EgIائوزینوفیلی و تولید مقادیر زیاد  .را نشان می دهد EgI و MgI  ، GgIافزایش
کرمی است. ائوزینوفیل ها نسبت به نوتروفیل ها کمتر بیگانه خواری می کنند. اما نوتروفیل ها قادرند مرحله 
  فعالیت آنها با سایتوکاین ها افزایش پیدا می کند .از بین ببرند را اکینوکوکوس جملهاز  ،لاروی انگل ها
می توان عود بیماری  4که با استفاده از روش سنجش اینترلوکین  مشخص شده  ای  مطالعه طی  .)71،41،97(
پس از عمل جراحی سیر نزولی داشت  4اگر اینترلوکین  .را در بیماران مبتلا به کیست هیداتید پیش بینی کرد
ی پدیده علاوه براین به تازگ .)99( نشانه بهبود بیماری و اگر سیر صعودی داشت نشانه عود بیماری می باشد
 بوده و یک مرگ برنامه ریزی شده سینیز به عنوان ایمنی ذاتی مطرح شده است. آپوپتوز سیاحتمالی آپوپتوز
،  AND قایع بیوشیمیائی و ساختاری از قبیل فشرده شدن کروماتین، قطعه قطعه شده توسط یک سری و
شود. این در برابر عوامل بیماری زا محسوب می ،به عنوان یکی از مکانیسم های مهم دفاعی و انجام می پذیرد
 دو مسیر میتوکندریائی و ازپروتئازهای اختصاصی موسوم به کاسپازها فعال می شود  پدیده توسط یک سری
دهد. تحقیقات صورت گرفته روی کیست هیداتید نشان (خارج سلولی) رخ می (داخل سلولی) و رسپتور مرگ
شود که باعث ناباروری کاسپازها در لایه ژرمینال کیست هیداتید ظاهر می دهد که پروتئینهای شبیه بهمی
در زمینه درمان و پیشگیری حائز اهمیت بوده و  سیشود. به همین دلیل بررسی آپوپتوزکیستهای دختر می
تاکنون واکسن کامل و مطمئنی علیه مرحله لاروی این انگل ساخته نشده است. به نحوی که با انتخاب 








 : مقاومت اکتسابي (ایمني ثانویه))  2
  :سلولار ایمني الف)
این لنفوسیتها تحت عنوان   .هستنداهمیت  دارای بیشتر از ایمنوگلوبینهاT لنفوسیتهای  ،تیدوزیدر بیماران هید
، اینترفرون گاما و 2اینترلوکین  ،1HT سلولهای شوند. نامیده می 2HT,1HT(( 2 و1مدادگر اسلولهای 
،  1HT سلولهای تولید می کنند. را 71 و01 ،6،  9، 9، 4 های  اینترلوکین ، 2HT سلولهای و اینترفرون بتا 
و واکنش های ازدیاد حساسیت تاخیری می باشند  یعلیه میکروبهای داخل سلول ،عمل کننده های اصلی سلول
دفاع علیه انگل های خاص و همچنین در پاسخ به  ،در دفاع غیر وابسته به فاگوسیتی میزبان  2HTو سلولهای 
 اکینوکوکوس سبب تحریک ،مانند سایر آلودگیهای کرمی د.نشرکت می کنها  ائوزینوفیل وآلرژنهای محیطی 
روی  2HTو 1HT سلولهای د.نو سیتوکاینهای مربوط به این دو دسته سلول می گرد 2HTو1HT سلولهای 
 01اینترلوکین  و 2HTاینترفرون گاما ممانعت از پرولیفراسیون سلولهای  چنانکه یکدیگر اثر منفی دارند،
  هر دو جمعیت  ،وزدر عفونت هیداتید د.نمی شو را باعث 1HTممانعت از سنتز سیتوکاین های سلولهای 
واکنش -1 :که عبارتند از مولا سه پاسخ تیپیک ایجاد می شودمعبوده و خوبی فعال ه ب   2HT و 1HTسلولی 
 ماستوسیتوز.- 7 ائوزینوفیلی-2.می باشد  EgI و   GgI افزایش حساسیت فوری که محصول آن آنتی بادیهای
 2HTو 1HTاین پاسخها تحت کنترل سایتوکاینهای تولید شده به وسیله دو دسته جداگانه از سلولهای 
،  9درحالیکه اینترلوکین  ،را تنظیم می کنندEgI  , 4GgI   پاسخهای و اینترفرون گاما 4اینترلوکین  هستند.
د. نپاسخ ائوزینوفیلها را تنظیم می کن ،7و اینترلوکین ها بوده  گرانولوسیت ،هافاکتور تحریک ماکروفاژ
پاسخ های ایمنی در  عهمطال پرولیفراسیون ماستوسیت ها و تمایز آنها را افزایش می دهند. 4و  7اینترلوکین 
منعکس کننده مقاومت در برابر  ، 1HTافراد مبتلا به بیماریهای عفونی نشان می دهد که الگوی سایتوکاینی 
مزمن که توسط  های عفونت بیماری است.الگوی  منعکس کننده 2HTدر حالیکه الگوی سایتوکاینی  ،عفونت
 باعث کاهش می توانندد و نرا ایجاد می کن 2HTبه طور مداوم پاسخهایی از نوع  ،دنکرم ها ایجاد می شو
در حال حاضر مشخص   .شوندو اینترفرون گاما  2اینترلوکین  و در نهایت باعث کاهش  1HT عملکرد  سلولهای
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فعال مربوط به  ،انگلی های  که پاسخ های ایمنی پاتوژنیک و پاسخ های محافظت کننده نسبت به عفونت شده 
 ( و در نهایت سایتوکاینهای مختلف می باشد 2HTو 1HT لنفوسیتهای امدادگرهای  زیر گروهشدن 
  ).71،41،97
 :همولارایمني ب)  
ایمنی همورال و تولید آنتی بادی  ،پس از بلعیدن تخم انگل توسط گوسفند چهارماه ،طبق بررسیهای انجام شده
 و MgI ،GgI ، EgI اختصاصی از کلاسهای های  آنتی بادی علیه شاخص های آنتی ژنیک انگل رخ می دهد.
سال پس آنتی بادیهای اختصاصی علیه آنتی ژن این انگل تا چند  است.   GgIولی کلاس غالب د نمی باش  AgI
محل کیست، سالم ماندن کیست،  باقی می مانند. سن بیمار، برنامه درمان دارویی، جراحی قلبی، یاز بهبود
 .گذار باشندممکن است بر پاسخ ایمنی همولار تاثیر متغیرهایی هستند که  موفولوژی کیست، استرین انگل
بادی لازم است که انگل های مهاجم را که مخلوطی از سلولهای عمل کننده و آنتی  داده نشانمطالعات اخیر
دات متنوع نقش مهمی در پیامدهای بالینی بیماری از طریق تولی  2hT، 1hTلنفوسیتهای  ریشه کن کند.
درصد بیماران  38ضد انکوسفر مانع نفوذ انگل به دیواره روده باریک می شود. در  AgI .دنسایتوکینی ایفا می کن
پاسخ غالب می  ، GgIکه در میان سایر زیر کلاسها ی   می باشد  GgI4 از نوع   بیشتر  پاسخ وزی،هیداتید
 23و  5 gAدرصد بیماران هیداتیدی مورد مطالعه  درسرم خود دارای آنتی بادی علیه  46دریک بررسی  باشد.
کلاس آنتی  باعث تغییر   2HTلنفوسیتهای مترشحه از 4اینترلوکین  بودند. BgAدرصد دارای آنتی بادی  علیه 
ممانعت به عمل  1HT در حالیکه از تمایز این سلولها به سلولهای   .می شوددر انسان  4 GgI و EgI بادی به
تولید و فعالیت ائوزینوفیل ها می  ،نیز عامل تحریک  2HTترشح شده از لنفوسیت    9اینترلوکین می آورد.
موجود در گرانول های خود باعث از بین بردن انگل ها  1)PBM( باشد. ائوزینوفیل ها به دلیل داشتن پروتئین
 :می شوند. این پروتئین کریستالی خاصیت قلیائی داشته و دارای ویژگی های زیر می باشد
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 د.شوتوتوکسیک برای کرمها محسوب مییک ماده سی (1
 .شودباعث آزاد سازی هیستامین از بازوفیل ها می) 2 
قادر به تقویت  5LI همچنین.  ها می شودمترشحه از بازوفیل ها و ماست سلباعث خنثی سازی هپارین  )7  
باعث تغییر کلاس  )β-FGT( 1ه به همرا .5LI  بازوفیل ها جهت آزاد سازی محتویات گرانولی خود می باشد
سلول و وابسته به آنتی  به  ایمنوگلوبین ها از طریق سیتوتوکسیسیته واسطه .می شود AgI آنتی بادی به
در نهایت در بیماری های انگلی و  .بوده عمل می نمایند 2HT که یک مکانیسم وابسته به  2)CCDA(بادی
در سرم افزایش یافته و با ازدیاد ائوزینوفیلی در خون و   EgI( و  )4GgIآلرژیک میزان این دوایمونوگلوبین




  پاسخ ایمنی در کیست هیداتید: 4تصویر
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 rreKهنگامی که  2361در سال  یک واژه یونانی و به معنی ریزش برگ درختان پائیزی است.  سیواژه آپوپتوز
بردند که پدیده را مشاهده کردند، گمان نمی سیو همکارانش برای نخستین بار تفاوت میان نکروز و آپوپتوز
یکی از اصلی ترین راه های حذف  یسآپوپتوز .)99( روزی سر لوحه مطالعه ضد سرطانی قرار گیرداکتشافی آنها 
. شکل )39-69( سلول های ناخواسته است که در بدن موجودات پرسلولی و حتی تک سلولی انجام می شود
همگی از   ،در دوره جنینی و کنترل میزان رشد و تکثیر سلول های بدن ،گیری اندامها و بافتهای بدن انسان
باعث  ،در سلول های جنین انسان یس. به عنوان مثال، وقوع پدیده آپوپتوز)03( نتایج این پدیده زیستی است
شود. به هم خوردن سرعت وقوع این پدیده چه به صورت افزایشی و چه جدا شدن انگشتان دست از هم می
).  شناسایی  این فرایند 23،13( گردد باعث ایجاد سرطان یا بیماری هایی نظیر آلزایمر و پارکینسون می کاهشی
). مطالعات 73سلولی و راه های کنترل آن در دست یابی به داده های ضد سرطانی و ضد التهابی راه گشا است (
از رشد و تکامل طبیعی سلولها  )ا انجماد مانند قرارگیری در معرض عوامل توکسیک ی (هر عاملی اند نشان داده 
یک فرایند  یسآپوپتوز .)43( در آنها فراهم کند سجلوگیری کند، ممکن است زمینه را برای بروز آپوپتوز
نقش کلیدی در تکامل سیتم ایمنی و  و )93،93( شوداست که به مرگ سلول منتهی می گبیوشیمیایی هماهن
آپوپتوز یک رخداد طبیعی سلولی است که به کمک آن  .)99( کندی میزندگی طبیعی موجودات پرسلولی باز
 . در این فرایند،می شود  جلوگیری یسرطانسلول های  میزان رشد و تکثیر سلوهای بدن تنظیم و از ایجاد 
شود. سیستم ایمنی با به کارگیری ، به آن خودکشی سلولی هم گفته میمی باشدسلول مسئول مرگ خود چون 
دهد. حذف سلول های آلوده، حذف کلون های اعمال ضد آنتی ژنی خود را انجام می ازبسیاری  مذکور،  فرایند
از نتایج به  ،فعال شده بر علیه آنتی ژن های خودی و به طبع آن جلوگیری از بروز بیماری اتوایمیون Bو  T
 .)33( یس می باشندکارگیری فرایند آپوپتوز
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به قطعه های  ANDتراکم کروماتین درون هسته، چروکیدگی سیتوپلاسم، قطعه قطعه شدن  یسآپوپتوز در
جفت بازی و ایجاد حالت نردبانی در ژل الکتروفورز، از دست دادن چسبندگی سلول و تخریب  002تا  001
طح سلول ه خارجی غشای سلولی، بالونی شدن سماسکلت سلولی، انتقال فسفاتیدیل سرین از نیمه داخلی به نی
 صدماتپاسخ طبیعی سلول به ، نکروزبرخلاف آپوپتوزیس،  .صورت می گیرد و تولید اجسام آپوپتوزی
با نفوذ آب و  و شودداری هموئوستازی شروع می خوردگی توانایی سلول برای نگه فیزیولوژیکی است که با بر هم
و با از هم پاشیدگی  شدهتمام اندامک های درون سلولی به خصوص میتوکندری متورم  ،یونهای خارج سلولی
 ،اجزای سیتوپلاسمی نظیر آنزیم های لیزوزومی در نهایت  .گیردغشای سلولی و لیز سلولی تخریب صورت می
ده بافتی همراه مرگ سلولی از طریق نکروز با تخریب گسترشوند. بنابراین خارج سلولی رها می در مایع التهابی
). بنابراین در آپوپتوزیس بر خلاف نکروز، سلول خودکشی کرده و سریعا توسط فاگوسیتها یا 93،33می باشد (
  ).73،83سلولهای اپی تلیال مجاور بدون اینکه پاسخ التهابی ایجاد کنند، شناسایی و هضم می شوند (
د. نشومی ءالقا ،از مسیرهای مشخص و توسط تحریکهای خاص ،مانند تمام مسیرهای سلولیه سیرایند آپوپتوزف
 توان آنها را به چهار دسته اصلی طبقه بندی کرد:این تحریک ها اغلب منشاء درون سلولی دارند و می
 .شعشع یا سمومت -1
 .فقدان یا کمبود عوامل رشد یا هورمون ها -2
 .)که از مهم ترین مسیرهای فعال سازی است ( فعال شدن از مسیر اتصال لیگاند به گیرنده -7
 .کشنده T وسلولهافعال سازی از طریق سلولهای ایمنی  -4
آماده مرگ  ،یا مسیر میتوکندریایی رسپتوری پیام مرگ از مسیرهای فوق به سلول ابلاغ و یاخته از طریق مسیر 




 :یسمولكول های تنظیم کننده آپوپتوز
 :)2-lcB (  llec -B  2  amohpmyl مولكولی  خانواده    پروتئین ها)1
القاء تواند هم نقش و می داردیک پروتئین غشایی است که اساسا در غشای خارجی میتوکندری قرار 2-lcB 
 .)18(باشد داشته را  مهارکننده آپوپتوزیسنقش  و هم کننده
 : کاسپازها)2
کاسپازها را از نظر تقدم و  .دارندقش مهمی در پیشبرد مرگ سلولی ن و هستند آپوپتوزیس اجرایی ترین عضو
(کاسپاز های و اجرایی  )21و 01،  6،  8(کاسپازهای  آغازگر هبه دو دست ،شرکت در فرایند مرگ سلولی و تاخر
 صورتیکهدر  ،فعال می شوند ،، در ابتدای فرایند8کاسپازهای آغازگر مانند کاسپاز .می کنند ) تقسیم 3و  9،  7
شوند و آبشار کاسپازی در مراحل بعدی و توسط کاسپازهای آغازگر فعال می 7اجرایی مانند کاسپاز  ی کاسپازها
 .)33( )2تصویر را به راه می اندازند (
 : ممانعت کننده های کاسپازی) 3
به  ی مذکور کننده هااتصال ممانعت  . نامیده می شوند PAI1 که هستندی یپروتئین هاممانعت کننده ها این 
حفاظت شده  RIB نواحی .دهدرخ می PAIموجود در   RIB2کاسپازها و مهارکنندگی آنها به وسیله نواحی 
از طریق رقابت  PAI اسید امینه دارد که به صورت پشت سرهم در باکولو ویروسها تکرار می شوند. 03است و 
یت تخریب کاسپازهای شرکت کننده در فرایند با سوبسترا برای اتصال به کاسپازها موجب ممانعت و در نها
 8در سایتو مگالوویروسها با مهار کاسپاز  3و9،7هایر باکولو ویروسها با مهار کاسپازدPAI می شوند.آپوپتوزیس 
 .)33( ایفای نقش می کند
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 : 35Pمولكول) 4
با  که و آنرا محافظ ژنوم می نامند استهای چرخه تکثیر سلولی یکی از مهم ترین مهار کننده   35Pمولکول  
 .)83(عامل اصلی فعالیت این مولکول است   AND. تخریب کنداز ایجاد تومور جلوگیری می سیالقای آپوپتوز
 :مسیرهای مرگ سلولي
ابلاغ شود، مسیر فعالسازی مرگ سلولی متفاوت است. اگر پیام  بسته به این که پیام مرگ از چه طریقی به سلول
ها داخلی باشند، اولین اندامک فعال شده میتوکندری خواهد بود و اگر پیام از طریق رسپتورهای سطحی سلولی 
آبشار کاسپازی خواهند رسید. میزان مرگ سلولی   بیان شود، انتقال پیام از طریق مولکول های سازگار کننده
 .)83( تر از مسیر میتوکندریایی استدشده توسط رسپتورها شدیء االق
 :مسیر رسپتوری
دهند و رسپتورهای مرگ، رسپتورهای سطحی سلول هستند که پیام را از طریق لیگاندهای مخصوص انتقال می
 سلولی اتفاقشوند، مرگ وقتی این رسپتورها به لیگاند خود متصل می  .)73( کنندبشار کاسپازی را فعال میآ
باعث راه اندازی آبشار کاسپازی می شود. در  ،یا فرم فعال آن 8به کاسپاز 8 پازسکا تجزیه و تبدیل پرومی افتد. 
و به نوبه خود باعث فعال سازی سایر کاسپازهای اجرایی و پیشرفت شده  فعال  7مرحله بعد، کاسپاز اجرایی
 .)39( شودمی یسچرخه آپوپتوز
 : میتوکندریایيمسیر 
یتوکندری به عنوان یکی از اصلی ترین اندامک های فعال در مسیر مرگ سلولی شناخته شده است. این م
هایی مولکول های فعال کننده مکانیسم خودکشی سلولی به صورت مستقیم و یا غیر مستقیم در را ها باندامک 
ی، نفوذپذیری غشاء خارجی میتوکندری سبب در پاسخ به سیگنال های مرگ سلول د.نکناین فرایند شرکت می
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از فضای بین دو غشاء میتوکندری به داخل سیتوپلاسم می شوند.  Gو اندونوکلئاز  7
هم طی مکانیسمی که کاملا ً Cکاسپاز دارد. سیتوکروم اثر آنتاگونیستی روی مهارکنندهای  OLBID/camS
فعال،  6را فعال می کند و کاسپاز  6کاسپاز  1-fapAمی شود و  41-fapAمشخص نیست باعث الیگومر شدن 
 .)93( می شود 3و  7سبب فعال شدن کاسپازهای اجرایی از قبیل کاسپاز 
سلول به اجسام  ،بعد از تمامی تغییرات ذکر شده). 63( است AND قطعه قطعه شدن یسشانه اصلی آپوپتوزن
شود که هر کدام از آنها داری مقداری از محتویات سلولی هستند. سلول های مجاور وزیکول مانندی تقسیم می
یا فاگوسیت های حرفه ای بدون این که واکنش های التهابی سلولی را فعال سازند اجسام آپوپتوزی را به دام 
کنند. بدین ترتیب سرنوشت یک سلول آپوپتوزی به پایان می رسد و این چرخه ادامه می و هضم می انداخته
 ).08،18( یابد
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       :بیان مساله
هیداتیدوز یا اکینوکوکوزیس یک بیماری مشترک بین انسان ودام بوده و توسط فرم لاروی  اکینوکوکوس 
تواند به عنوان یک  ز اهمیت بوده و میئو اقتصادی حا  این بیماری از نظر بهداشتی .شودانولوسوس ایجاد می گر
اکینوکوکوزیس در بسیاری از نقاط دنیا پراکندگی داشته و در کشورمان ایران . )1،2( تهدید برای سلامتی باشد
میزبانهای اصلی این انگل سگ سانان و میزبانهای واسط آن علفخواران می باشند. این بیماری در  .بومی است
با   .)1-4( مغز ایجاد می شودو  توسط جایگزینی فرم لاروی انگل در اندامهای مختلف از جنله کبد، ریه، انسان
سیدال یانتخاب مواد پروتواسکولباشد، لذا  توجه به اینکه عمل جراحی موثرترین روش درمانی هیداتیدوز می
زنده را  لکس های نها به داخل کیست ها خطر نشست پروتواسکوآموثر و کم ضرر قبل از عمل جراحی و تزریق 
. در حال حال حاضر استفاده از ) 9-3( کاهش داده و برای بسیاری از جراحان از اهمیت فراوانی برخوردار است
نها محدود شده و استفاده از گیاهان دارویی به عنوان آسیدال شیمیایی به جهت عوارض جانبی یمواد پروتواسکول
. چنانچه بعضی از آنها به عنوان مواد )6،8( جایگزین مواد شیمیایی مورد توجه قرار گرفته است
محققین  پروتواسکولیسیدال گزارش شده اند ولی جهت اطمینان از بی ضرر بودن آنها تحقیقات بیشتر توسط
. ایمنی ذاتی انسان بر علیه کیست هیداتید و لایه های آن بالاخص لایه )28،78،48،98( توصیه شده است
. اجزای مهم )01( ژرمینال، به عنوان یکی از مکانیسمهای احتمالی در سرکوب کیست هیداتید محسوب می شود
و بلاستها و جز پنجم مسیر آلترناتیو کمپلمان می نوتروفیل، ماکروفاژها، ائوزینوفیل ها ، فیبر، سلولی ایمنی ذاتی
تول لایک  ،از مسیر های جدید ایمنی ذاتی و ناشناخته میزبان علیه کیست هیداتید، اینفلازوم .)98( باشد
به عنوان بخش مهمی از ایمنی ذاتی  میزبان  س. که اخیرا آپوپتوزی)38،88( می باشد سرسپتور ها و آپوپتوزی
این روش یکی از بهترین روش در از بین بردن انگلهای اکینوکوکوس می  .در سرکوب انگل به اثبات رسیده است
مرگ برنامه ریزی شده است که  توسط یکسری مکانیسم های بیو شیمیایی،  س. آپوپتوزی)11( تواند باشد
پوپتوتیکی و بیان مولکولهای آتولید اجسام   ،قطعه قطعه شدن ،ن کروماتینمرفولوژیکی از قبیل فشرده شد
عمدتا از دو مسیر خارج  سآپوپتوزی  .)68،06،16( آپوپتوتیک داخل سلولی و خارج سلولی انجام می پذیرد
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گیرنده های مرگ،   .)26( سلولی متعلق به رسپتور مرگ و مسیر داخل سلولی میتوکندریایی انجام می گیرد
،  دمی باشند و وقتی این گیرنده ها توسط لیگاندهای مربوطه تحریک شون  FNTاعضای خانواده گیرنده فاکتور  
مرگ برنامه ریزی شده در طول تکامل نرمال  )76( می گرددس سبب فعال شدن کاسپازها و القای آپوپتوزی
مرگ سلولی در دوران رشد و نمو جنینی و تشکیل موفقیت افتد.  موجودات در بسیاری از پستانداران اتفاق می
 ،در بسیاری از بی مهرگان  از جمله نماتودها، ترماتودها س. آپوپتوزی)96،46( آمیز ارگانها، یک امر اساسی است
 .)96-66(   بند پایان و سستودها از جمله کیست هیداتید گزارش شده است
سرخارگل و کافور توسط مجریان این طرح  ، وردم ،اره گیاهان کاکوتیبا توجه به اینکه اثرات اسکولیسیدال عص
تواند تاثیر داشته باشد  هنوز مشخص  شناسایی شده ولی مکانیسم اثر داروهای مذکور که در سرنوشت بیمار می
توسط گیاهان مذکور بر روی پروتواسکولکس های  سپوپتوزیآ ءلذا برانیم تا در تحقیق حاضر احتمال القا ،نشده












 مروری بر متون
 
 سرخارگل گیاه : 9تصویر
 بایش  و وکام   مساتقیم  ریشاه  کوتااه،  ریزوم دارای و ساله چند علفی گیاه یک )   )aecanihcE سرخارگل
 علت به آن رنگ و بوده شکل ای استوانه و قائم گیاه این ساقه .است مات سفید تا تیره ای قهوه رنگ به منشعب،
 از سارخارگل  باشاد.  مای  قرمز حتی یا و آبی  ،روشن سبزبه رنگ های   ، )ninaycohtnA(آنتوسیانین وجود
 بوماادران،  جملاه مختلفی از  گیاهان ،تیره این در  بوده و کاسنی تیره زا و ))aesaretsA  آ آستراسه  خانواده
 که است گونه 9 شامل aecanihcE   جنس .دارد وجود غیره و درمنه رومی، بابونه  گردان، آفتاب گل کاسنی،
 aecanihcE   و   adillap aecanihcE  ، ailofitsugna aecanihcE نآ  هاای  گوناه  مهمتارین 
 پلی آلکامیدها، از سرشار سرخارگل  هوایی گیاه های سرشاخه .می باشد که کاربرد درمانی دارند  aeruprup
 گیااه  .مای باشاد  7اسایدکلروژنیک  باه میازان کام  و 2کافتاریک  ،1شیکوریک ،1کافئیک های اسیدساکاریدها، 
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 2731 سال در بار اولین مذکورگیاه  بذر. است داشته کاربرد سنتی طب در و بوده توجه مورد دیرباز از سرخارگل
 انجاام  تحقیقاات  و شاده  بیشاتر  گیاه این به محققین توجه اخیر های سال درشد.  آورده ایران به مجارستان از
 و شده آن تقویت باعث تواند می که بوده ایمنی سیستم روی مذکور گیاه خوب اثرات بسیار دهنده نشان گرفته
 درماان  در دارویای  گیاه عنوان به که است سال ها صد گیاه این  دهد. افزایشرا  بیماریها برابر در بدن مقاومت
 ).001،101( شود می استفاده ها التهاب برخی و فوقانی تنفسی دستگاه های عفونت و برونشیت  سرماخوردگی،
از جملاه ضاد انگلای  و) 901 ( قاارچی  ضاد  ،)401( یضاد ویروسا  ،)201،701(همچنین اثرات ضد باکتریایی 
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بر روی سلو    E . aeruprup  اثرات ضد سرطانی  عصاره گیاه 9002و همکاران در سال  sniggirDچنانکه  
 945- TB(   سرطانی  پستان موش در برابر سرطان ) و سلولهای   دفاعی   ( اولین سلول های   1KNل های 
با عصاره خام ریشه  مورد نظرسلو ل های  فوقبرون تنی را  مورد بررسی قرار دادند. در تحقیق    ) در شرایط
روز انکوبه شدند و پس از  رنگ آمیزی  با  4در مدت زمان   03-0931 µ  µ  گیاه سرخارگل با غلظتهای 
رشد  را افزایش و   KNمیزان سلولهای  و شمارش سلولهای مورد آزمایش دریافتند که گیاه مذکورتریپان بلو 
سلولهای بدخیم را کاهش داده است و همچنین در این تحقیق دریافتند که عصاره خام ریشه  گیاه سرخارگل 
) آپوپتوزیس ایجاد کند که این اثر با غلظت عصاره  945 - TBسرطانی پستان موش ( سلولهای  می تواند در
 ). 601گیاه ارتباط مستقیم داشت (
ریشه سه گیاه  از هگزانی  با  بررسی اثر سیتوتوکسیک و آپوپتوتیک عصاره 9002و همکاران در سال   acihC
روی رده های سلولهای  رب )  ailofitsugna .E، adillap .E،  aeruprup.E(سرخارگل با گونه های 
گونه توانایی زنده که هر سه   ندداد شان) ن 023OLOC(  ) و کولون 2-aCaP AIMسرطانی پانکراس (
در این تحقیق گزارش کردند که  .کاهش دادندبه روش وابسته به زمان و غلظت،  های سرطانی را ماندن سلول
میکروگرم در 0105CLمیکروگرم در میلی لیتر در سرطان پانکراس و با  94 05CLبا    adillap.E گونه 
درکاهش سلولهای سرطانی مذکور بود و اعلام نمودند که عصاره  فعالترین گونهدر سرطان کولون،   میلی لیتر
اثر آپوپتوتیک برروی  در هسته،   ANDو قطعه قطعه کردن  3و 7با افزایش  فعالیت کاسپاز های  گیاه مذکور
محققین فوق  جهت مشخص کردن  اثر  ،).  همچنین در بررسی دیگری011( سلولهای مورد مطالعه داشت
  سلول های سرطانیروی  بر  adillap .E  گیاهریشه جدا شده از پلی استیلن و پلین های  ترکیباتآپوپتوتیک 
به این نتیجه رسیدند که فعالیت آپوپتوزی ترکیبات )  023OLOC(  ) و کولون 2-aCaP AIM( پانکراس
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پانکراس تاثیر داشته و  بر روی سلولهای سرطان کولون و  مذکور،  بصورت وابسته به غلظت و زمان، فوق از گیاه 
 ).111و القاء آپوپتوزیس  برروی سلولهای سرطانی فوق بودند ( 3و 7باعث افزایش قابل توجه فعالیت کاسپاز 
یکوریک اسید بر روی و ش .E aeruprup اثر سیتوتوکسیک  عصاره گیاه   2102و همکاران در سال   iasT
انسان را بررسی کردند.  در تحقیق مذکور،    )  llec 2-ocaCو کولون ()   611-TCHسلولهای سرطانی رحم (
اسید  0  - 002 lm/gμاز عصاره اتانولی گیاه فوق و همچنین   0 -  0002 lm/gμسلولهای مورد نظر،  با  
ساعت،  انکوبه شدند و نشان دادند که عصاره  اتانولی گیاه مذکور و اسید  42- 84 شیکوریک،  در مدت زمان
 84توانستند،  در مدت زمان    09-002 lm/gμو   001- 0002 /gμ lmشیکوریک به ترتیب در غلظت های 
ی دار  ( آنزیم ویژه همانند سازی )،  کاهش عملکرد سلول،  افزایش معن ساعت باعث کاهش عملکرد آنزیم تلومراز
و در نتیجه باعث القای آپوپتوزیس در سلولهای مذکور شوند که تمام این   AND،  افزایش  قطعات 6کاسپاز 
 .  )211تاثیرات وابسته به دوز و زمان بود (
برروی فعالیت میتوزی و  aeruprup .E   گیاه اثر عصاره 1102همکاران در سال  و  suicivektiZ  
(آلاینده مهم صنعتی) را مورد بررسی قرار دادند.  با کادمیومو کلیه موش آلوده شده  سلولهای کبدیآپوپتوزی 
این محققین ابتدا عوارض  ناشی از کادمیوم که عبات از آپوپتوزیس،  فعالیت میتوزی سلولها و  مرگ نکروتیک 
ره گیاه مذکور بر روی می باشد را ایجاد نمودند، سپس با مواجه ساختن آنها  با عصاره گیاه  فوق،  اثر عصا
را بررسی نمودند و نتیجه گرفتند که  عصاره گیاه فوق  فعالیت میتوزی ایجاد شده با  عوارض ایجاد شده فوق 
افزایش دادند و همچنین اعلام نمودند که مواجهه طولانی مدت  را کادمیم را کاهش و فعالیت آپوپتوزی آن
ی در کبد شده و استفاده ازعصاره  گیاه مورد آزمایش  می تواند سلولها  با کادمیوم باعث تشکیل کانون نکروز
 ). 711باعث  کم شدن کانون مورد نظر شود و این اثرات را وابسته به دوز گزارش کردند ( 
مینا (یکی از گیاهان هم خانواده سرخارگل ) بر   اثر آپوپتوتیک  عصاره  گل   1102و همکاران در سال    nA 
انسان را مورد  )  SGA و معده ( ) 3-RB-KS dna 132-BM-ADM ( ان سینه روی سلولهای سرط
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 2-lcBکاهش در بیان  بررسی قرار دادند.  محققین فوق نشان دادند که عصاره  گیاه مذکور می تواند از طریق
باعث مهار رشد سلولهای ( القاء کننده های آپوپتوزیس)   35Pو  xaB (مهارکننده آپوپتوزیس) و افزایش  بیان 
 ).  411(مذکور و ایجاد آپوپتوزیس در آنها نماید 
 aisimetrA( ماده گرفته شده از گیاه   ninisimetrA،  اثر سیتوتوکسیک 4002و همکاران در سال  hgniS
( سلولهای بدخیم    4 – tlom( یکی از گیاهان هم خانواده سرخارگل ) بر روی سلولهای سرطانی ) aunna 
 Mμ رده لنفوئیدی) موش را در شرایط برو ن تنی،  بررسی نمودند. در تحقیق مذکور،  سلولهای سرطانی با 
آپوپتوزیس  ایجاد شده  در   یا ساعت انکوبه شدند و نکروز  1،2،4،8ماده فوق  در مدت زمانهای  از  002
بررسی کردند.  در تحقیق  فوق نشان داده شد که   AND   noisuffiDسلولهای  مذکوررا با روش  
آرتمیسین با غلظت مذکور توانست  به مقدار قابل توجهی تعداد  سلولهای سرطانی را کاهش داده و  القاء  
آپوپتوزیس در سلول های مذکور را افزایش دهد.  دربررسی  فوق هیچ سلول نکروتیکی مشاهده نشد. تغییرات  
 ). 911ن مواجه سلولها ارتباط مستقیم داشت (زمامدت ایجاد شده با 
برروی    ninisimetrAاثر آپوپتوتیک  داروی ضد مالاریای  9102همچنین یانگ و همکاران در سال   
داروی مذکور با ایجاد اختلال در بیوسنتز اریتروسیت ها  را مورد بررسی قرار دادند و به این نتیجه رسیدند که 
 در  همچنین  و مسیر میتوکندریایی و رسپتوری، در اریتروسیتها ایجاد آپوپتوریس نماید.از هر د هم،  می تواند 
 ). 911به صورت معنی داری گزارش  گردید ( 6و  8افزایش فعالیت کاسپاز های  ،تحقیق فوق
با بررسی اثرسیتوتوکسیک و آپوپتوتیک  بتاگلوکان (یک نوع پلی  6661و همکاران در سال   notrelluF
با غلظت و مدت زمانهای   مواجهه  مختلف برروی  سلولهای  ساکارید موجود  در ساختمان قارچهای خوراکی) 
شرایط برون تنی،  به این نتیجه رسیدند که بیشترین درصد از مرگ  سان دران(  3- CPسرطان پروستات (
اتفاق افتاد و گزارش نمودند که  ساعت  42و در مدت زمان  084  lm/gmسلولی توسط بتاگلوکان، در غلظت  
 ). 311آپوپتوزیس ایجاد شده در سلولهای سرطانی  پروستات  انسان، وابسته به غلظت و زمان مواجهه بود  (
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  mumicO با بررسی اثرآپوپتوتیک  اسید کافئیک گرفته شده از گیاه  0102و همکاران در سال gnahC  
جهت مشخص کردن مسیر   ،سرطانی سرویکس  رحم  در انسان روی  سلولهای  رب    mumissitarg   nniL
به این نتیجه رسیدند که اسید کافئیک موجود در گیاه مذکور می تواند بوسیله کاهش  فعالیت   مرگ سلولی،
از  ،7همچنین  افزایش معنی دار فعالیت کاسپاز  و  Cو آزادسازی سیتوکروم (مهار کننده آپوپتوزیس )  lcB -2
توزیس نماید. همچنین  طریق مسیر میتوکندریایی، در سلولهای سرطانی سرویکس رحم انسان،  ایجاد آپوپ
 ).  811محققین فوق اثرات  مذکور را وابسته به دوز و زمان  گزارش کردند (
را  مورد  1l-3T3چربی  شیکوریک بر روی  سلولهای اسید اثر آپوپتوتیک    7102وهمکاران در سال       oaiX
  2-lcB(القاء  کننده آپوپتوزیس) و  xaB  تنظیم اختلالبررسی قرار دادند و گزارش کردند  که ماده مذکور  با 
 یسآپوپتوز می تواند باعث ایجاد  7کاسپاز   فعالیتافزایش و Cوم آزادسازی سیتوکر ( مهار کننده آپوپتوزیس) و
 ).611شود ( وابسته به میتوکندری
علاوه بر تحقیقات فوق، بررسی های دیگری در مورد مکانیسم های مختلف  آپوپتوزیس برروی پروتواسکولکس ها 
بر روی     2o2H،  اثر آپوپتوتیک ناشی از 8002و همکاران در سال    gnaKچنانکه صورت گرفته است، 
می تواند  باعث   ه شیمیایی مذکورماد پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید را گزارش کردند و  نشان دادند  که 
همچنین محققین  ) 021و مرگ پروتواسکولکس های کیست هیداتید گردد (  7و1افزایش فعالیت کاسپاز های 
برروی پروتواسکولکس ها ی  ، PTAنیز، القاء آپوپتوزیس توسط دو ماده دگزامتازون و  6002در سال  فوق
در تحقیق فوق، پروتواسکولکس ها را در چهار گروه جداگانه و به ترتیب کیست هیداتید را مورد برسی قرار دادند. 
  کنترل منفیبه عنوان  IMPR 0461محیط کشت  همچنین  و PTA +دگزامتازون  ،دگزامتازون ، PTAبا  
باعث  PTA +دگزامتازون  و دگزامتازون گروه  2و گزارش نمودند  که مواد شیمیایی فوق در مجاور کردند 
تغییرات مرفولوژیک پروتواسکولکس های کیست هیداتید از جمله کاهش حجم سلولی، حجیم شدن سیتوپلاسم، 
و در نهایت القاء آپوپتوزیس در پروتواسکولکس های مذکور  7متورم شدن غشاء سلولی، افزایش فعالیت کاسپاز 
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در همچنین  ). 121( گزامتازون گزارش کردندرا بیشتر از گروه د PTA +دگزامتازون  گروهشدند و اثرات فوق در 
نابارور در مقایسه با کیست های  بارور و بیان مولکولهای القاء کننده آپوپتوزیس در کیستهای تحقیقات دیگر نیز 
) بر روی   21،421) و داروهای ضد انگلی (721و اثر آپوپتوتیک برخی گیاهان دارویی ( )221(  بافت سالم



















 .تعیین اثر آپوپتوتیک گیاه دارویی سرخار گل بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتیک
 :ياهداف فرع
 .هیداتیکتعیین اثر آپوپتوتیک رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل بر روی پروتواسکولکس های کیست  -
در پروتواسکولکس های کیست  6رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل بر تولید کاسپاز  تعیین اثر -
 .هیداتیک
در پروتواسکولکس های کیست  7تعیین اثر رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل بر تولید کاسپاز  -
 .هیداتیک
پروتواسکولکس های کیست در  3تعیین اثر رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل بر تولید کاسپاز  -
 .هیداتیک
 : اهداف کاربردی
شناسایی داروهای گیاهی با غلظت های مشخص که به روش آپوپتوزیس سبب مرگ  پروتواسکولکس ها  شده و 






 :یا سؤال های پژوهش  فرضیه ها
دارویی سرخارگل بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتیک دارای اثر آپوپتوتیک رقت های مختلف گیاه  -
 .است
در پروتواسکولکس های کیست هیداتیک موثر  6رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل بر تولید کاسپاز  -
  .است
هیداتیک موثر در پروتواسکولکس های کیست  7رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل بر تولید کاسپاز  -
  .است














 وابسته مستقل عنوان متغیر
 کیفي کمي
 مقیاس تعریف علمي




      
زنده ماندن پروتواسكولكس ها در لوله های حاوی 
 نمونه های مورد آزمایش
رنگ پذیری 





      
اثر گذاری عصاره گیاهان دارویي روی 
 پروتواسكولكس ها
 دارد /ندارد
      کاسپاز
 
 
در مایع رویي حاصل از کشت تولید شده ماده مقدار 
 سلولي
 میكرومول




 : بررسي های آماری
آنالیز و با استفاده از جداول و نمودارهای مناسب  SSPSداده های جمع آوری شده توسط نرم افزار آماری 
و آزمون تعقیبی  AVONA، آنالیز واریانس یک طرفه  tset-tنمایش داده شده و سپس با آزمون های آماری 




 مواد وروش ها
 : مورد نیازتجهیزات 
 لاندا  9-01سمپلر متغیر  -1
 لاندا  01-001سمپلر متغیر  -2
 لاندا 001-0001سمپلر متغیر  -7
 پنس  -4
 قیچی  -9
 اسکالپل -9
 سانتریفیوژ  -3
 میکروسانتریفیوژ -8
 ترازوی دیجیتال -6
 2oC% 9درجه حاوی  37انکوباتور  -01
 اتوکلاو -11
 نانومتر 004-009الایزا ریدر با طول موج  -21
 متر HP -71
 تایمر  -41
 هود -91
 : وسایل مصرفي
 خانه ته صاف  96پلیت کشت سلولی -1
 پلیت الایزا  -2
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 سی سی  01و 9سرنگ  -7
 لام  -4
 لامل   -9
 سی سی 09و 91لوله فالکون   -9
 پیپت پاستور  -3
 میکروتیوب در سایزهای مختلف  -8
 سر سمپلر زرد  -6
 آبیسر سمپلر  -01
 کریستالی سمپلر سر -11
 بر چسب  -21
 دستکش لاتکس  -71
 دستکش یکبار مصرف -41
 
 : محلول ها و مواد مصرفي
 جنتا مایسین  -ا
 , rg 2.0  LCK   ,rg8 LCaN  (  4OP2HK    ,rg 051.1  ) rg 2.0  3/2- 3/4 HPبا  SBPبافر   -2
  HPلیتر رسانده شد. سپس  1مواد فوق در مقداری آب مقطر حل  شده و در نهایت به حجم     4OPH2aN 
میلی  1متر تنظیم شده  و اتوکلاو گردید . پس از خارج کردن از اتوکلاو وخنک نمودن  آن، مقدار  HP آن با 
 لیتر جنتا مایسین به آن اضافه شد.
 درجه  03الکل  -7
 سرخارگل ییدارو اهیگ عصاره -4
‌24
 
 سرم فیزیولوژی  -9
 )kreM( OSMDبافر  -9
 : کیت های مورد نیاز
 )ehcoR( SULPASILE noitceteD htaeD lleCسلولی کیت مرگ  -1
 cirtemiroloC tiK yassA 3 esapsaC   )macbA(  7کیت کاسپاز  -2
 cirtemiroloC tiK yassA 8 esapsaC )macbA(  8کیت کاسپاز  -7
 cirtemiroloC tiK yassA 9 esapsaC )macbA(  6کیت کاسپاز  -4
 )ketoiB(کیت اندازه کیری پروتئین به روش برادفورد  -9
 )ocbiG( 0461 IMPRمحیط کشت سلولی   -9
 :روش کار 
 : تهیه عصاره گیاهي
عصاره گیاه سرخارگل توسط متخصص گیاه شناسی از مزرعه پژوهشکده گیاهان دارویی کرج شناسایی و جمع 
 پس عصاره تهیه برای، در پژوهشکده ثبت و نگهداری و بقیه در سایه خشک شد.  گیاه آوری شد. یک نمونه از 
 عصاره پرکولاتور دستگاه وسیله به و اتانول توسط ابتدا) نیم کیلوگرم مقدار( گیاه  کردن آسیاب و کردن خشک از
گردید و  تغلیظ خلاء در تقطیر دستگاه بوسیله حاصل عصاره سپساین عمل سه بار تکرار و  انجام  شد. گیری







 : جدا سازی پروتواسكولكس هاتهیه کیست های هیداتید و 
کبد و ریه های آلوده به کیست هیداتید، از کشتارگاه  قزوین تهیه و به بخش انگل شناسی دانشگاه علوم پزشکی 
درجه ضد عفونی شده و با رعایت  03قزوین  منتقل شدند. سطوح خارجی کیست ها با محلول بتادین و الکل 
گ تخلیه و در زیر هود، در لوله های فالکون استریل ریخته شد. شرایط استریل، محتویات کیست ها با سرن
سپس با تیغ اسکالپل استریل، جدار کیست ها پاره شده و پروتواسکولکس ها کاملا جمع آوری و به لوله ها 
اضافه شد. برای اطمینان از مناسب بودن نمونه های  بدست آمده، پس از سانتریفیوژ آنها، از رسوب حاصله که 
درصد در زیر میکروسکوپ،  0/1پروتواسکولکس ها بود،  مقداری برداشته و پس از رنگ آمیزی با ائوزین  حاوی
.  ) 321، 921( % بود، جهت آزمایش انتخاب شدند06آنها بالای   ytilibaiVیی که ها پروتواسکولکس
بار شستشو داده شده و رسوب  7حاوی جنتا مایسین،   SBPپروتواسکولکس های جمع آوری شده، با محلول 
گردیده و به یخچال منتقل شدند. جهت   SBPمیلی لیتر  9حاصله وارد  لوله های فالکون استریل حاوی 
بررسی آپوپتوزیس و اندازه گیری کاسپاز ها در نمونه های جمع آوری شده، تعداد  پروتواسکولکس ها در حجم 
لاندا از  002جهت این کار پس از مخلوط کردن کامل پروتواسکولکس ها،  مقدار  مشخص گردید. ،SBPمعین 
کردن کامل محتویات  میکروتیوب مذکور، مقدار    nipSآن برداشته ودر یک میکروتیوب ریخته شد و پس از 
یت تعداد لاندا از  آن روی لام گذاشته شده و پروتواسکولکس ها  در زیر میکروسکوپ شمارش گردید. در نها 02







 پروتواسکولکس های زنده اکینوکوکوس گرانولوزوس قبل از مواجهه با عصاره گیاه سرخارگل :3تصویر
 
 




 : سرخارگل اهیگ عصاره با مواجهه جهت ها پروتواسكولكس مناسب تعداد نییتع
 جهت ها، پروتواسکولکس مناسب تعداد بود لازم ، 6 و 8 ،7 یها کاسپاز یریگ اندازه تیک دستورالعمل اساس بر
. شود مشخص ش،یآزما مورد یینها یها نمونه نیپروتئ مقدار نیهمچن و سرخارگل  اهیگ عصاره با کردن مجاور
 یها سلول مناسب تعداد و 09 – 002 gµ نیب ،یریگ اندازه قابل نیپروتئ زانیم ،مذکور دستورالعمل طبق
 در یطور آنها تعداد دیبا ،ها پروتواسکولکس بودن بزرگ علت به. است شده هیتوص 1-9  x 901 ،استفاده مورد
 نیب  بافر لیز کننده  توسط آنها زیل از آمده بدست یها نمونه نیپروتئ زانیم تینها در که شد یم گرفته نظر
 به بیترت به ها پروتواسکولکس از یالیسر یها رقت تعداد، نیا آوردن بدست یبرا لذا .باشد  09 – 002 gµ
. جهت این شد هیته IMPR   با  009 و 0001  ،0002 ،0004 ، 0008 ، 00091 ، 00027 ،  00049 تعداد
از سوسپانسیون  0/9 lmریخته شد. سپس   IMPR 0/9  lmمقدارلوله انتخاب و در همه لوله ها  8کار 
پروتواسکولکس در میلی لیتر بود  به لوله اول اضافه گردید. بعد از مخلوط 000821پروتواسکولکس ها که حاوی 
از لوله آخر   0/9 lmاز آن به لوله بعدی منتقل شده و این کا ر تا لوله آخر ادامه یافت. در نهایت   0/9 lmکردن، 
 اهیگ عصاره از تریکرولیم 002 با ی مذکورها رقت از تریکرولیم 002 در نهایت ).6بیرون ریخته شد (تصویر 
 مجاور ،) 801، 301،  901(   9 lm/gm شده مشخص یقبل قاتیتحق در که  غلظت نیموثرتر با سرخارگل 
  اعتس 4 مدت به و 2oC حضور با  درجه، 37 یدما(الذکر  های فوق تیک در اشاره مورد طیشرا تحت و گردید
به )  اهیگ عصاره و ها پروتواسکولکس ونیسوسپانس( ها وبیکروتیم اتیمحتو ون،یانکوباس از بعد. شدند انکوبه
ی ها پروتواسکولکس.  شد ختهیر دور ییرو محلول در نهایت وند شد وژیفیسانتر 002   gدور  دقیقه با 01مدت 
. شود خارج طیمح از کاملا یاهیگ عصاره یایبقا تا شدند داده شستشو SBP محلول با بار سه رسوب کرده
 ،ادامه در. دیگرد انکوبه خی در قهیدق 07 مدت به و شد اضافهبافر لیز کننده  ها پروتواسکولکس رسوب به سپس
 نیپروتئ زانیم نییتع جهت. شد یگذار بلیل و جدا ییرو محلول و تکرار وژیفیسانتربا شرایط فوق،  مجددا














 :فورد براد استفاده از روش  ابحاصل از لیز پروتواسكولكس ها،  مایع رویي نیپروتئمیزان  نییتع 
به عنوان استاندارد ذخیره و محلول   9 lm/gm با غلظت  1کیت اندازه گیری پروتئین، حاوی آلبومین سرم گاو
رقیق و  SBPبا  01:1برادفورد  بود. جهت رسم منحنی استاندارد، ابتدا استاندارد ذخیره (آلبومین) به نسبت 
مقادیری از  )2 جدول ( لوله آزمایش انتخاب و به هریک مطابق 8تهیه گردید. سپس  009 lm/gµغلظت 
 92،  0  lm/gµمحلول استاندارد رقیق شده، محلول رقیق کننده و معرف براد فورد اضافه گردید تا غلظت های 
لوله نیز جهت  رقت های تهیه  8ر نهایت از استاندارد تهیه شود . د  009و  004،  007،  002،  001،  09، 
لاندا سوسپانسیون  02پروتواسکولکس ها در نظر گرفته شد. به این لوله ها   شده از  محلول رویی حاصل از لیز
دقیقه  9) و بعد از  7لاندا محلول براد فورد اضافه گردید (جدول  002حاصل از لیز پروتواسکولکس ها و 
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 ‌ nimubla  mures  enivoB   : ASB -
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 لودج2 دروف دارب تست درادناتسا ینحنم مسر یارب اهنآ ریداقم و مزلا یاه لولحم : 
Number of Tube solutions 
solutions 
1 2 3 4 5 6 7 8 
BSA ST 
1
    (µL)
 
0 1 2 4 8 12 16 20 
Diluent
2
     (µL) 20 19 18 16 12 8 4 0 
Bradford solution  (µL) 200 200 200 200 200 200 200 200 
Concentration  (µg/ml) 0 25 50 100 200 300 400 500 
 
1. Bovine serum albumin standard 
2.  PBS buffer or normal saline 
 
لودج 7 : لولحم اهی مزلا و داقمیر اهنآ  عیام  نیئتورپ نازیم نییعت یارباه سکلوکساوتورپ زا لصاح ییور 
Number of Tube    
                  solutions  
1 2 3 4 5 6 7 8 
Sample (µL) 20 20 20 20 20 20 20 20 
Bradford solution 
(µL) 
200 200 200 200 200 200 200 200 
Number of 
protoscolices 
500 1000 2000 4000 8000 16000 32000 64000 
Optical density 
 (595  nm) 
0.324 0.619 0.859 1.04 1.95 2< 2< 2< 




بعد از خواندن جذب نوری استاندارد ها و نمونه ها، منحنی استاندارد با استفاده از نرم افزار اکسل ترسیم و جذب 
استاندارد  مقایسه گردید. تعداد مناسب پروتواسکولکس ها که بعد از انکوباسیون، باعث نوری نمونه ها با منحنی 
 ).1منحنی  ( عدد در میلی لیتر بدست آمد 0001میکروگرم پروتئین شده بود،  002آزاد شدن حدود 
 
 پروتواسکولکس از حاصل tnatanrepus: منحنی کالیبراسیون تست براد فورد و مقایسه جذب نوری 1منحنی 
































 )lm/gµ( sdradnats fo noitartnecnoC
 evruc noitarbilaC
 جذب نوری
  . *
  پروتئین اندازه گیری شده میزان                   
 
  پروتواسکولکس 0001در لوله حاوی 
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 : از عصاره گیاه دارویي سرخارگل  001و   05،   5  lm/gmهایتهیه رقت 
 0/9رقم اعشار) وزن  و در  4با ترازوی دیجیتال (با دقت  سرخارگل گرم از عصاره گیاه دارویی  0/8ابتدا مقدار 
 حجم محلول با سرم فیزیولوژی استریل حل گردید.  بعد از حل شدن کامل عصاره، OSMDمیلی لیتر محلول  
از رقت  002و 001، 01  lm/gm بدست آید.  سپس رقت های 004  lm/gmرسانده شد  تا غلظت  2 lm  به
مذکور تهیه گردید. (با توجه به اینکه رقت ها ی تهیه شده  مجددا توسط سوسپانسیون پروتواسکولکس ها  به 















  SULPASILE noitceteD htaeD lleC روش انجام آزمایش آپوپتوزیس  بر اساس کیت :
)ehcoR(
 
 )stnetnoC tiK( محتویات کیت
 برچسب محتویات / کاربرد
 ویال/ بطری
 رنگ
 )4-11H enolc( موش از شده هیته مونوکلونال یباد یآنت 
 نیوتیب شده با کونژوگه 
 لیوفلیزه 
 پایدار 






 )33-ACM enolc(موش از شده هیته مونوکلونال یباد یآنت 
 پراکسیداز شده با کونژوگه 
 زهیوفلیل 
 داریپا 













 میلی لیتر001 




 میلی لیتر001 
 آماده مصرف 
 بافر لیز کننده
 9
 قرمز
                                                          
-1
 esadixoreP AND-itnA 
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 میلی لیتر 91 
 آماده مصرف 




 قرص 7 











 میلی لیتر 001 






 چاهک) 8ردیف میکروپلیت ( هر کدام حاوی  21 




 ورق چسب پوشاننده 4 












                                                          
 emyzne rekram a sa esadixorep hsidaresroh htiw syassaonummi emyzne ni setartsbus sa desu era stelbaT STBA -1
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 enolcبا در قرمز (آنتی بادی مونوکلونال تهیه شده از موش   nitoiB enotsiH -itnA زهیوفلیل پودر -1
 که  با بیوتین کونژوگه شده). 4-11H
 با  که 33-ACM enolc موش از شده هیته مونوکلونال یباد یآنت( DOP AND-itnA زهیوفلیل پودر -2
 ).شده کونژوگهپراکسیداز
 کنترل مثبت -7
 ) reffuB noitabucnIمحلول انکوباسیون(  -4
 )reffuB sisyLمحلول لیز کننده(  -9
 ) reffuB ettartsbuSمحلول سوبسترا ( -9
سوبسترای آنزیم پراکسیداز که به صورت قرص در کیت تعبیه شده است ودر هنگام  stelbaT STBA -3
   .میلی لیتر محلول سوبسترا حل شود 9آزمایش باید در 
  )noituloS potS STBA   محلول متوقف کننده  ( -8
 میکروپلیت   -6














 ) snoitulos gnikroW(آماده کردن محلول های کار 
 شرایط نگهداری مورد استفاده آماده سازی (ویال) محتویات
 nitoiB enotsiH-itnA )1(
 
لاندا آب مقطر دو  094در 




درجه دو  8تا  2در دمای 
 ماه پایدار است.
 DOP AND-itnA )2(
 
لاندا آب مقطر دو  094در 




درجه دو  8تا  2در دمای 
 ماه پایدار است.
 lortnoC evitisoP )7(
 
لاندا آب مقطر دو  094در 
بار تقطیر حل وکاملا 
 مخلوط شد.
 ASILE
 1  مرحله
درجه دو  8تا  2در دمای 
 ماه پایدار است.
 stelbaT STBA )3(
 
در        STBAهر قرص 
محلول سوبسترا  9lm
 )حل شد9(ویال 
 ASILE
 9  رحلهم
تا  2ماه دور از نور ودمای  1
 درجه پایدار است. 8
 noituloS potS STBA ) 8(
 
آماده مصرف (در صورت 
درجه  37کدر بودن باید در 
 قرار گیرد).
 ASILE
 9  رحلهم
درجه قبل  8تا  2در دمای 







  )لاندا آب مقطر دو بار تقطیر 094( پودر لیوفلیزه آنتی هیستون بیوتین +   nitoiB enotsiH-itnA -1
 )ریتقط بار دو مقطر آب لاندا 094+  DOP AND-itnA زهیوفلیل پودر(  DOP AND-itnA- 2
 )ریتقط بار دو مقطر آب لاندا 094+  کنترل مثبت زهیوفلیل پودر(  lortnoC evitisoP -7
 دقیقه کاملا مخلوط شدند. 01مواد فوق 
محلول سوبسترا حل شد. پایداری این  9 lmدر  STBA( بسته به تعداد نمونه ها هر قرص  STBAمحلول  -4
 ماه است ).1محلول در تاریکی 
 nitoiB enotsiH-itnA حجم1+  DOP AND-itnAحجم 1(  tnegaeronummI(: )محلول ایمنی -9
  شود.حجم از محلول انکوباسیون) این محلول باید تازه تهیه  81+ 
 .شد استفاده یمنف کنترل بعنوان دارو با مواجهه بدون یها پروتواسکولکس از:  یمنف کنترل - 9
 اهیگ با مواجهه از بعد  ها پروتواسکولکس زیل از یناش کیپلاسم تویس یها فراکشن از:  شیآزما مورد نمونه -3
. برای تهیه این فراکشن ها،  تعداد پروتواسکولکس ها در لوله فالکونی که از دیگرد استفادهسرخارگل  ییدارو
 001سلول در میلی لیتر تنظیم گردید. به طوریکه  00001قبل تهیه شده بود، شمارش شد و به تعداد 
رقت از  7یکروتیوب برای عدد م 01عدد پروتواسکولکس بود. تعداد  0001میکرولیتر از این سوسپانسیون حاوی 
میکرولیتر از سوسپانسیون پروتواسکولکس آماده شده،  001دارو وکنترل ها لیبل گذاری شد. سپس در همه آنها 
وکنترل مثبت اضافه شد. در   سرخارگلاز رقت های تهیه شده گیاه دارویی  لاندا 001ریخته شد. در مرحله بعد، 
 4اضافه گردید. میکروتیوب ها کاملا مخلوط شده و به مدت  IMPRلاندا  محیط کشت  001کنترل منفی 
انکوبه شدند. بعد از این مرحله میکروتیوب ها سانتریفیوژ  2oC% 9درجه و در مجاورت  37ساعت در انکوباتور 
 یایبقا تا شدند داده شستشو SBP محلول با بار 7 ها پروتواسکولکسشده و محلول رویی دور ریخته شد. 
به  به رسوب باقیمانده، اضافه و reffuB sisyLلاندا  002سپس مقدار  شود خارج طیمح از کاملا یاهیگ عصاره
دقیقه در ظرف حاوی یخ انکوبه شدند. در مر حله بعد مجددا سانتریفیوژ بعمل آمده و محلول رویی در  07مدت 
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جدا شدند. این نمونه ها پایداری کمی داشته، لذا در هنگام  زایالا شیآزما یبرامیکروتیوب های مشخص شده 














 :روش انجام آزمایش الایزا جهت بررسي آپوپتوزیس
لاندا  از کنترل مثبت و منفی در چاهک  02لاندا از نمونه های آماده شده از مرحله قبل و همچنین   02  -1
 های میکروپلیت الایزا ریخته شد.
آماده، به آن اضافه گردید. روی میکروپلیت با برچسب مخصوص   tnegaeronummIلاندا از   08سپس   -2
 ساعت در دمای اتاق انکوبه شد. 2ر دقیقه، برای مدت دور د 007پوشانده شده و روی شیکر با 
 شستشو داده شد. 4مرتبه با محلول شماره  7بعد از پایان انکوباسیون،  محلول رویی تخلیه و  -7
دور در دقیقه به  092به چاهک ها اضافه شده و میکروپلیت، روی شیکر با  STBAلاندا از محلول  001 -4
بعد از انکوباسیون، در این مرحله تغییر رنگ در چاهک ها مخصوصا در چاهک  .دقیقه انکوبه شد 02مدت 
 بعنوان بلانک ریخته شد. STBA محلول از لاندا 001، فقط  چاهک کی در کنترل مثبت مشاهده شد.
 به چاهک ها اضافه شد. STBAلاندا محلول متوقف کننده  001 -9
 نانومتردر مقابل بلانک  قرائت شد.   904سپس جذب نوری چاهک ها در طول موج  -9













  macba  شرکت یها تیک اساس بر 9 و 8 ، 3 ی ها کاسپاز تیفعال یریگ اندازه روش
  :  وآماده کردن محلول ها کیت ها محتویات
 : آماده مصرف بوده و قبل از مصرف به دمای اتاق رسانده شد.  reffuB sisyL lleC-1
 .شد رسانده اتاق یدما به مصرف از قبل و بوده مصرف آماده:   reffuB noitcaeR-2
  touqilAسانتی گراد پایدار بوده و در موقع آزمایش  -02: که در دمای  سترای اختصاصی کاسپاز هابسو -7
 بقیه مجددا به فریزر برگردانده شد. برداشته شد و مصرف اندازه به گردیده و
  )1AN-p-DVED ( 7کاسپاز  یاختصاص یسوبسترا  -
 ) 2AN-p-DHEI ( 8 کاسپاز یاختصاص یسوبسترا -
  )7AN-p-DHEL (6کاسپاز  یاختصاص یسوبسترا -
شد و بقیه مجددا  touqilAلاندا  در هر میکروتیوب   01مولار: که بعد از باز شدن کیت، به مقدار 1 TTD4 -4
 درجه منتقل گردید. -02به فریزر 
 درجه سانتی گراد پایدار است. 4: آماده مصرف بوده ودر دمای  reffub noituliD-9
ه بوده و بر اساس  خاصیت پروتئازی کاسپاز ها استوار است به اصول اندازه گیری در کیت های مذکور مشاب
 پارای اختصاصی خود جدا کند. سوبستراطوری که هر کاسپاز فقط می تواند ماده پارا نیتروآنیلین را از 
نانومتر دارای جذب نوری است و افزایش جذب نوری در مقابل کنترل  904یا  004در طول موج  نیلیتروآنین
منفی نشان دهنده افزایش فعالیت کاسپاز می باشد.  برای اندازه گیری فعالیت کاسپاز ها، مراحل تهیه نمونه ها 
مونه حاصل از لیز پروتواسکولکس همانند روش آپوپتوزیس انجام گردید. اما به علت نیاز به مقادیر بیشتری از ن
ها، حجم سوسپانسیون سلولی و رقت های مختلف گیاه دارویی سرخارگل  به همان نسبت بیشتر در نظر گرفته 
لاندا از رقت های  009سلول بود با  0009لاندا از سوسپانسیون پروتواسکولکس که حاوی  009شد. یعنی 
                                                          
1
 nilinaortin-araP ot dehcatta sdica onima  D / psA ,V / laV ,E / ulG, D / psA -
1
  nilinaortin-araP ot dehcatta sdica onima  D/psA, T / rhT , E / ulG , I / elI -
3
 nilinaortin-araP ot dehcatta sdica onima  D/psA ,H / siH,E / ulG ,L / ueL -
4
 )tnega gnicudeR( lotierhtoihtiD -
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قرار داده   2oC%  9درجه حاوی  37ساعت در انکوباتور  4مدت  مختلف گیاه دارویی سرخارگل مجاور شده و به
 شد. بعد از انکوباسیون، مراحل آزمایش به شرح زیر و بر اساس دستورالعمل کیت ادامه پیدا کرد:
محلول  دقیقه سانتریفیوژ  شده و 01و به مدت   002  g،  FCRبعد از پایان انکوباسیون، میکروتیوب ها  با  -1
لاندا بافر لیز کننده سرد  09شستشو گردید، سپس  SBPبار با  7رویی دور ریخته شد. پروتواسکولکس ها 
 دقیقه روی یخ انکوبه شدند. 01روی آنها اضافه شده و بعد از مخلوط کردن، 
 دقیقه سانتریفیوژ انجام شد. 1به مدت  00001 g   بعدا با دور -2
 سریعا جدا شده و در یخ قرار داده شد. بعد از سانتریفیوژ، محلول رویی  -7
لاندا از نمونه های بدست آمده وکنترل منفی  09چاهک الایزا انتخاب و لیبل گذاری گردید. سپس  01تعداد  -4
 noitcaeRلاندا  09در یک چاهک  برای حذف رنگ زمینه، به صورت دو تایی داخل آنها ریخته شد. 
 اضافه گردید. reffuB
لاندا  0/9و  noitcaeR reffuB لاندا   09، به نسبت  )xiM noitcaeR(محلول واکنشمقدار مورد نیاز  -9
 در نظر گرفته شد.  TTD
 ، در هر چاهک ریخته شد.)xiM noitcaeR(لاندا از محلول آزمایش  09 -9
 لاندا از سوبسترای اختصاصی هر کاسپاز به چاهک ها اضافه شد. 9 -3
 درجه انکوبه شدند. 37ساعت در  2ها ی مذکور به مدت  پس از مخلوط کردن محتویات چاهک ها، چاهک -8







 هصلاخیریگ هزادنا ASSAY SUMMARY 
ندش لاعف  یاهزاپساک7 ،8  و6 اه هنومن رد ( Induce caspase3,8 & 9 activation in test sample  ) 
 
اه هنومن ندرک هدامآ Sample preparation )  ( 
 
زاپساک ره یصاصتخا یارتسبوس و شنکاو لولحم ندرک هفاضا 
Caspase 3 : Add 2X reaction buffer/DTT and DEVD-pNA 
Caspase 8 : Add 2X reaction buffer/DTT and IETD-pNA 
Caspase 9 : Add 2X reaction buffer/DTT and LEHD-p-NA 
 
2-1  یامد رد نویسابوکنا تعاس73 هجرد ( Incubate 37°C for 1 – 2 hours ) 
 





ساعت و در  4در مدت  001و  09،  9  lm/gm در این مطالعه اثر آپوپتوتیک گیاه سرخارگل  با غلظت های 
درجه سانتیگراد، روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید بررسی شد. همچنین اثر گیاه مذکور در  37دمای 
از  پروتواسکولکس های کیست هیداتید، مورد  6و  8،  7رقت ها و شرایط فوق، در افزایش فعالیت کاسپاز های 
بدون مواجهه با عصاره  و IMPRحاوی پروتواسکولکس ها در محیط کشت  بررسی قرار گرفت. از سوسپانسیون 
تا  4بار و هر بار به صورت دوتایی تکرار شد. نتایج  در جداول  7گیاه، به عنوان کنترل منفی استفاده شد. آزمایش 
 خلاصه شده است.  8تا 1و نمودار های  3
رقت های مورد استفاده دارای اثر آپوپتوتیک بر مشخص است، گیاه سرخارگل  در تمامی  4چنانکه در جدول  
و به  001و  09lm/gmروی پروتواسکولکس ها بود که این اثر در مقایسه با کنترل منفی فقط در غلظت های 
 ).  <P0/90در صد معنی دار بود ( 94/60و  97/07ترتیب  به میزان 
افزایش درصد آپوپتوزیس  در پروتواسکولکس افزایش معنی دار میانگین جذب نوری و  2و1همچنین نمودار های 








 : اثر آپوپتوتیک غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید 4جدول 
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم  ) DS( رایمع انحراف درصد آپوپتوز
 9 9 0/86290    0/999400 1/19
 09 9 0/97480    0/443700 97/07  *
 001 9 0/97060   0/691400 94/60٭
 1C.N 9 0/00290    0/969400 1
 2C.P 9 0/4421     0/389600 001
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN-1
 )tik ni elbaliavA( lortnoc evitisoP -2







































A p o p to s is
















N.C: Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
P.c: Positive control (Available in kit)  
 Compared with negative control (p<0.05)* 
رادومن  1 :رثا توتپوپآیک هراصع گیها  لگراخرس ربرب دیتادیه تسیک یاه سکلوکساوتورپ یور ساسا میناز 

































A p o p to s is



















N.C : Negative control (Protoscolices without exposure to the extract)) 
P.C :  Positive control (Available in kit) 
 Compared with negative control (p<0.05)* 
رادومن 2  :رثا توتپوپآیک هراصع گیها  لگراخرسورربی سکلوکساوتورپ اهی کیتس هیتادید رد اقمیهس اب لرتنک 
فنمی رب دصرد بسح 
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و  8، 7) در افزایش فعالیت کاسپاز های 001و 09،  9  lm/gmدر بررسی اثر رقت های مختلف گیاه سرخارگل ( 
درتمام غلظت  7مذکور ، مشخص گردید که فعالیت کاسپاز  گیاه از پروتواسکولکس های تحت تاثیر عصاره  6
 ترتیب بهو 001و  09  lm/gmغلظت های، افزایش یافت که این افزایش فقط در فوق های مورد استفاده از گیاه
 .)9(جدول  )<P0/90معنی دار بود (  درصد 89/09و  14/08  با
در  7افزایش معنی دار میانگین جذب نوری  و افزایش درصد فعالیت کاسپاز  4و7همچنین نمودار های 
ارگل  را تایید می سرخگیاه ) از عصاره 001و 09 lm/gmپروتواسکولکس های مواجه شده با رقت های مذکور (
 .)<P0/90( کند
 
 : اثر غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید، در  9جدول 
  7افزایش فعالیت کاسپاز 
 )lm/gm(غلظت عصاره  تستتعداد  ینور جذب نیانگیم   ) DS(اریمع انحراف  7کاسپاز تیفعال شیافزا درصد
 9 9  0/91100    0/6990  1/92
 09 9  0/902700   0/70630  14/08*
 001 9  0/989100     0/99380  89/09*
 1C.N 9   0/31100    0/ 7990 1
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN -1
























C a s p a s  3
















1- Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
 Compared with negative control (p<0.05) * 
رادومن 7 :رثا هراصع گیها یور رب لگراخرس سکلوکساوتورپ اه،دیتادیه تسیک ی رد ازفایش لاعفیت زاپساک 7 رب 


























C a s p a s  3



















1- Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
 Compared with negative control (p<0.05) * 








در اثر تاثیر غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل  بر روی پروتواسکولکس ها، باز افزایش  6فعالیت کاسپاز 
 11/41و در مقایسه با کنترل منفی، به ترتیب با   001و 09 lm/gm های  غلظتداشت که این اثر، فقط در 
 ).9(جدول  )<P0/90درصد، معنی دار بود (  84/04و
در پروتواسکولکس  6نیز نشان می دهد که افزایش جذب نوری و افزایش درصد فعالیت کاسپاز  9و9 نمودار های  
 .)<P0/90معنی دار بود (   001و 09 lm/gmها ی مواجه شده با عصاره گیاه سرخارگل، فقط در غلظت های 
 
 شیدرافزاتید، ی کیست هیداها پروتواسکولکس بر روی سرخارگل  اهیگ عصاره مختلف یها غلظت اثر: 9جدول 
 6 کاسپاز تیفعال
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم  ) DS(اریمع انحراف 6 کاسپاز تیفعال شیافزا درصد
 9 9 0/8990    0/8200 1/98
 09 9 0/6090    0/8200 11/41 *
 001 9 0/180    0/0700 84/04 *
 1C.N 9 0/490     0/3400 1
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN-1
































C a s p a s  9
















1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
Compared with negative control (p<0.05) * 
رادومن 9 : رثا هراصع گیها  لگراخرس یور رب سکلوکساوتورپ اه،دیتادیه تسیک ی رد ازفایش لاعفیت زاپساک 6 رب 
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1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
*Compared with negative control (p<0.05) 







) بر روی پروتواسکولکس های کیست 001و  09، 9 lm/gmدر بررسی اثر رقت های مختلف گیاه سرخارگل (
، هیچکدام از غلظت های مذکور ، افزایش قابل ملاحظه ای در 8هیداتید، برای بررسی افزایش فعالیت کاسپاز 
این وضعیت همچنین در برحسب تغییرات جذب نوری و تغییر ) .  3ایجاد نکردند (جدول  8فعالیت کاسپاز 
 نشان داده شده است.  8و  3به ترتیب در نمودار های  8درصد فعالیت کاسپاز 
 
  8 کاسپاز تیفعال شیافزا در، دیداتیه ستیک یها پروتواسکولکس برروی سرخارگل  اهیگ عصاره اثر:  3جدول 
 )lm/gm(غلظت عصاره تعداد تست ینور جذب نیانگیم   )DS(اریمع انحراف 8 کاسپاز تیفعال شیدرصدافزا
 9 9 0/3990   0/904100 1/03
 09 9 0/8990    0/21100 1/98
 001 9 0/6990    0/201100 2
 1C.N 9 0/3490 8    0/892100 1
 
 )tcartxe eht ot erusopxe tuohtiw secilocsotorP( lortnoc evitageN-1
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1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
Compared with negative control (p<0.05)* 
رادومن 3  :رثا هراصع گیها  لگراخرس یور رب سکلوکساوتورپ  دیتادیه تسیک یاهرد ازفایش لاعفیت زاپساک 8 رب 
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1-Negative control (Protoscolices without exposure to the extract) 
Compared with negative control (p<0.05) * 
رادومن  8  :رثا هراصع گیها  لگراخرس یور رب سکلوکساوتورپ  ،دیتادیه تسیک یاهرد ازفایش لاعفیت زاپساک 8 








 09 ،9 lm/gm( سرخارگل اثر مقایسه ای آپوپتوتیک غلظت های مختلف  گیاه   yekuTبا استفاده از تست 
در  6و  8،  7و همچنین اثر مقایسه ای غلظت های مذکور در افزایش فعالیت کاسپاز های  ) 001و
تا  6  پروتواسکولکس های کیست هیداتید مواجه شده با گیاه فوق، مورد بررسی قرار گرفت. همانطور که جداول 
یش فعالیت کاسپاز های آپوپتوزیس و همچنین افزا ءنشان می دهند، وقتی اثر هرکدام از غلظت ها  در القا  21
ارتباطشان با  گروه همگنی مشاهده شدند که این گروه ها 4تا  1مورد مطالعه، از پروتواسکولکس ها مقایسه شد، 
 همدیگر معنی دار نبوده ولی در ارتباط با گروه های دیگر  معنی دار بود. 
 
: اثر مقایسه ای آپوپتوتیک غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل  بر روی پروتواسکولکس ها ی  8جدول 
 yekuTکیست هیداتید با استفاده از تست 
 تعداد تست )lm/gm(غلظت 
 )<p0/90گروه های همگنی در سطح معنی داری (
 2 1
  260. 6 lortnoc.geN
  389260. 6 5
 763480.  6 05
 763090.  6 001





: اثر مقایسه ای غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل  بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست  6جدول 








 تعداد تست )lm/gm(غلظت 
 )<p0/90گروه های همگنی در سطح معنی داری (
 4 3 2 1
    3450. 6 lortnoc.geN
   9550.  6 5
  0970.   6 05
 6780.    6 001





اثر مقایسه ای غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل  بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست  : 01 جدول







 تعداد تست )lm/gm(غلظت 
   گروه های همگنی در سطح معنی داری 
 )<p0/90(
  3 2 1
    38450. 6 lortnoc.geN
   58550.  6 5
   39060.  6 05
  63180.   6 001




اثر مقایسه ای غلظت های مختلف عصاره گیاه سرخارگل بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست : 11 جدول






 تعداد تست )lm/gm(غلظت 
 )<p0/90گروه های همگنی در سطح معنی داری (
 1
 8450. 6 lortnoc.geN
 337550. 6 5
 008550. 6 05
 388550. 6 001





ساعت و در  4در مدت  001و  09، 9  lm/gmدر این مطالعه اثر آپوپتوتیک گیاه سرخارگل  با غلظت های
همچنین اثر  .درجه سانتیگراد بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید مورد بررسی قرار گرفت 37دمای 
بر روی پروتواسکولکس های  6و  8،  7گیاه مذکور در رقت ها و شرایط فوق، در افزایش فعالیت کاسپاز های 
کیست هیداتید، بررسی گردید. گیاه سرخارگل  در تمامی رقت های مورد استفاده دارای اثر آپوپتوتیک بر روی 
معنی دار  001و  09 lm/gmمنفی فقط در غلظت های پروتواسکولکس ها بود که این اثر در مقایسه با کنترل 
از   6و  8، 7کاسپاز های  در بررسی اثر رقت های مختلف گیاه مذکور در افزایش فعالیت ). P >50.0بود (
درتمام غلظت های مورد استفاده از گیاه،  6و 7مشخص گردید که فعالیت کاسپاز های  ،پروتواسکولکس ها
). لازم به یادآوری P>50.0معنی دار بود (001و  09  lm/gmش فقط در غلظت هایافزایش یافت که این افزای
هیچکدام از غلظتهای مورد استفاده از عصاره گیاه سرخارگل  افزایش قابل ملاحظه ای در فعالیت   است که
 ایجاد نکردند. 8کاسپاز 
بر روی سلو ل های       E .aeruprup  اثرات ضد سرطانی  عصاره گیاه  9002و همکاران در سال  sniggirD
) در  945- TB(   سرطانی  پستان موش در برابر سرطان ) و سلولهای   دفاعی   ( اولین سلول های  KN
با عصاره خام ریشه گیاه  مورد نظربرون تنی را  مورد بررسی قرار دادند. در تحقیق  مذکور سلو ل های   شرایط
نگ آمیزی  با تریپان بلو ر روز انکوبه شدند و پس از  4در مدت زمان   03-0931 µ  µ  سرخارگل با غلظتهای 
رشد  سلولهای را افزایش و   KNمیزان سلولهای  و شمارش سلولهای مورد آزمایش دریافتند که گیاه مذکور
 بدخیم را کاهش داده است و همچنین در این تحقیق دریافتند که عصاره خام ریشه  گیاه سرخارگل می تواند در
) آپوپتوزیس ایجاد کند که این اثر با غلظت عصاره گیاه ارتباط  945 - TBسرطانی پستان موش ( سلولهای 
). در تحقیق حاضر نیز عصاره گیاه سرخارگل باعث القای آپوپتوزیس در پروتواسکولکس ها 601مستقیم داشت (
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ساعت ) 4بررسی فوق خیلی کوتاهتر (  ی کیست هیداتید گردید و مدت زمان لازم برای این مساله در مقایسه با
بود  که این تفاوت احتمالا می تواند به دلیل اختلاف در مقدار عصاره استفاده شده و شرایط آزمایش  باشد که 
 نیاز به بررسی بیشتر دارد. 
ز ریشه سه گیاه  اهگزانی  با  بررسی اثر سیتوتوکسیک و آپوپتوتیک عصاره 9002و همکاران در سال   acihC
روی رده های سلولهای  ر) ب.E  ailofitsugna ، adillap .E،aeruprup .E(سرخارگل با گونه های 
که هر سه گونه توانایی زنده  ندداد شان) ن 023OLOC(  ) و کولون 2-aCaP AIMسرطانی پانکراس (
. در این تحقیق  گزارش کردند که کاهش دادند به روش وابسته به زمان و غلظت،  های سرطانی را ماندن سلول
میکروگرم در میلی 0105CLمیکروگرم در میلی لیتر در سرطان پانکراس و با  94 05CLبا   adillap.Eگونه 
درکاهش سلولهای سرطانی مذکور بود و اعلام نمودند که عصاره گیاه  فعالترین گونهدر سرطان کولون،  لیتر
 اثر آپوپتوتیک برروی در هسته،  AND و قطعه قطعه کردن 3و 7با افزایش  فعالیت کاسپاز های  مذکور
کردن اثر  .  همچنین در بررسی دیگری محققین فوق، جهت مشخص)011( سلولهای مورد مطالعه داشت
سلول های روی بر adillap aecanihcE گیاهریشه جدا شده از پلی استیلن و پلین های  ترکیباتآپوپتوتیک 
به این نتیجه رسیدند که فعالیت آپوپتوزی  ) 023OLOC(  ) و کولون 2-aCaP AIM( پانکراس سرطانی
بر روی سلولهای سرطان کولون و پانکراس تاثیر مذکور،  بصورت وابسته به غلظت و زمان،  ترکیبات فوق از گیاه 
 سرطانی فوق بودندو القاء آپوپتوزیس  برروی سلولهای  3و 7داشته و باعث افزایش قابل توجه فعالیت کاسپاز 
توانست  با افزایش فعالیت  .E aeruprup). در مطالعه ما نیز همسو با مطالعات محققین فوق عصاره گیاه 111(
بر روی پروتواسکولکس ها اثر آپوپتوتیک داشته باشد. محققین مذکور در بین گونه های مورد  6و  7کاسپازهای 
نمودند که این مساله می تواند  اعلام aeruprup .Eبیشتر از گونه  را adillaP .Eمطالعه اثر آپوپتوتیک گونه 
 حاکی ازوجود ترکیبات متنوع در گونه های مختلف و اختلاف در سلولهای مواجه شده با عصاره ها باشد.
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یکوریک اسید بر روی و ش .E aeruprupگیاه  سیتوتوکسیک عصاره اثر 2102همکاران در سال  و iasT
را بررسی کردند.  در تحقیق مذکور،  انسان )llec 2-ocaCکولون ( ) و611-TCHرحم (سلولهای سرطانی 
اسید  0  - 002 lm/gμاز عصاره اتانولی گیاه فوق و همچنین   0 -  0002 lm/gμسلولهای مورد نظر،  با  
ساعت،  انکوبه شدند و نشان دادند که عصاره  اتانولی گیاه مذکور و اسید  42- 84 شیکوریک، در مدت زمان
 84توانستند، در مدت زمان    09-002 lm/gμو   001- 0002 /gμ lmشیکوریک به ترتیب در غلظت های 
دار   ( آنزیم ویژه همانند سازی )،  کاهش عملکرد سلول،  افزایش معنی ساعت باعث کاهش عملکرد آنزیم تلومراز
و در نتیجه باعث القای آپوپتوزیس در سلولهای مذکور شوند که تمام این   AND،  افزایش  قطعات 6کاسپاز 
در مطالعه  ما نیز همسو با مطالعه فوق، عصاره گیاه سرخارگل دارای .  )211تاثیرات وابسته به دوز و زمان بود (
را  به مقدار  6اثر آپوپتوتیک قابل ملاحظه ای بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید بود و فعالیت کاسپاز 
ی فوق، معنی داری افزایش داد و این اثرات وابسته به غلظت گیاه سرخارگل بود. در بررسی حاضر برخلاف بررس
اثر آپوپتوتیک گیاه مورد مطالعه بر روی پروتواسکولکس ها در مدت زمان کمتری اتفاق افتاد که این مساله می 
 تواند مربوط به غلظت زیاد عصاره مورد استفاده در بررسی ما باشد. 
و  برروی فعالیت میتوزی aeruprup .E   گیاهاثر  عصاره   1102همکاران در سال  و  suicivektiZ 
آپوپتوزی سلولهای  کبدی و کلیه موش آلوده شده با  کادمیوم (آلاینده مهم صنعتی) را مورد بررسی قرار دادند. 
این محققین ابتدا عوارض  ناشی از کادمیوم که عبات از آپوپتوزیس،  فعالیت میتوزی سلولها و  مرگ نکروتیک 
با عصاره گیاه  فوق،  اثر عصاره گیاه مذکور بر روی می باشد را  ایجاد نمودند،  سپس با مواجه ساختن آنها  
را بررسی نمودند و نتیجه گرفتند که عصاره گیاه فوق  فعالیت میتوزی ایجاد شده با  عوارض ایجاد شده فوق 
کادمیم را کاهش و فعالیت آپوپتوزی آن را افزایش دادند و همچنین اعلام نمودند که مواجهه طولانی مدت 
میوم باعث تشکیل کانون نکروزی در کبد شده و استفاده ازعصاره  گیاه مورد آزمایش  می تواند سلولها  با کاد
).  در مطالعه ما نیز 711باعث  کم شدن کانون مورد نظر شود و این اثرات را وابسته به دوز گزارش کردند ( 
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پروتواسکولکس ها ی کیست ،  بر روی 6و  7عصاره گیاه سرخارگل همراه با افزایش  فعالیت کاسپازهای 
اثرآپوپتوتیک داشت و این اثر وابسته به دوز بود که این تشابه تاثیر می تواند حاکی از مشابهت گیاهان  ،  هیداتید
مورد مطالعه باشد. ولی با توجه به اینکه بررسی ما یک بررسی برون تنی بوده،  لذا جهت قضاوت بهتر، انجام 
 کند. آزمایشات درون تنی را طلب می
مینا (یکی از گیاهان هم خانواده سرخارگل ) بر   اثر آپوپتوتیک  عصاره  گل   1102و همکاران در سال    nA
انسان را مورد  )  SGA و معده ( ) 3-RB-KS dna 132-BM-ADM روی سلولهای سرطان سینه ( 
 2-lcBکاهش در بیان  از طریقبررسی قرار دادند. محققین فوق نشان دادند که عصاره  گیاه مذکور می تواند 
باعث مهار رشد سلولهای ( القاء کننده های آپوپتوزیس)   35Pو  xaB (مهارکننده آپوپتوزیس) و افزایش  بیان 
).  در مطالعه ما نیز عصاره گیاه سرخارگل  توانست آپوپتوزیس در 411(مذکور و ایجاد آپوپتوزیس در آنها نماید 
و گیاه مورد   فوقپروتواسکولکس های  کیست هیداتید را فعال نماید که توانایی القاءآپوپتوزیس توسط گیاه 
 می توان به هم  خانواده  بودن  آنها و ترکیبات مشابه  هردو گیاه نسبت داد.     مطالعه (سرخارگل )  را
  aisimetrA( ماده گرفته شده از گیاه   ninisimetrAاثر سیتوتوکسیک  4002و همکاران در سال  hgniS
( سلولهای بدخیم    4 – tlom( یکی از گیاهان هم خانواده سرخارگل ) بر روی سلولهای سرطانی ) aunna
 Mμ رده لنفوئیدی) موش را در شرایط برو ن تنی،  بررسی نمودند. در تحقیق مذکور،  سلولهای سرطانی با 
آپوپتوزیس  ایجاد شده  در  ریاساعت انکوبه شدند و نکروز  1،2،4،8ماده فوق در مدت زمانهای  از  002
ند.  در تحقیق  فوق نشان داده شد که بررسی کرد   AND noisuffiDسلولهای  مذکوررا با روش   
آرتمیسین با غلظت مذکور توانست  به مقدار قابل توجهی تعداد  سلولهای سرطانی را کاهش داده و  القاء  
آپوپتوزیس در سلول های مذکور را افزایش دهد.  دربررسی  فوق هیچ سلول نکروتیکی مشاهده نشد. تغییرات  
). در مطالعه حاضر نیز اثرات آپوپتوتیک عصاره 911ا ارتباط مستقیم داشت (ایجاد شده با زمان مواجه سلوله
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گیاه سرخارگل بر روی پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید می تواند  به دلیل هم خانواده بودن این گیاه با 
 گیاه فوق و وجود  احتمالی ترکیبات مشابه در هر دو گیاه باشد. 
برروی     ninisimetrAاثر آپوپتوتیک  داروی ضد مالاریای  9102همچنین یانگ و همکاران در سال   
داروی مذکور با ایجاد اختلال در بیوسنتز اریتروسیت ها  را مورد بررسی قرار دادند و به این نتیجه رسیدند که 
وسیتها ایجاد آپوپتوزیس نماید.  همچنین در اریتر  در هر دو مسیر میتوکندریایی و رسپتوری، هم، می تواند از
). در مطالعه ما 911 ( به صورت معنی داری گزارش  گردید 6و  8در تحقیق فوق، افزایش فعالیت کاسپاز های 
توانست باعث آپوپتوزیس در پروتواسکولکس ها شود  6نیز تاثیر عصاره گیاه سرخارگل با افزایش فعالیت کاسپاز 
 aisimetrA و  َaeruprup.Eتوجیه گر ترکیبات مشابه دو گیاه هم خانواده  که این مشخصه می تواند
باشد. در مطالعه ما بر خلاف مطالعه فوق عصاره گیاه نتوانست باعث افزایش   ninisimetrA با   aunna
با دارو،  گردد که این مساله می تواند به اختلافات ترکیبی دو گیاه،  میکروارگانیسم های مورد مواجهه  8کاسپاز 
غلظتهای مورد استفاده و مدت زمان های مواجهه مربوط باشد و همچنین با توجه به تاثیر آپوپتوتیک داروی  
در هر دو مسیر داخلی وخارجی در سلولهای مورد مطالعه، احتمال تاثیر آپوپتوتیک  )ninisimetrAفوق (
 این مساله نیازمند بررسی بیشتر می باشد. عصاره گیاه ما (سرخارگل )  از مسیرخارجی نیز  وجود دارد که 
با بررسی اثرسیتوتوکسیک و آپوپتوتیک  بتاگلوکان (یک نوع پلی  6661و همکاران در سال   notrelluF
با غلظت و مدت زمانهای مواجهه  مختلف برروی  سلولهای  ساکارید موجود  در ساختمان قارچهای خوراکی) 
شرایط برون تنی،  به این نتیجه رسیدند که بیشترین درصد از مرگ سان دران(  3- CPسرطان پروستات (
اتفاق افتاد و گزارش نمودند که  ساعت 42و در مدت زمان  084   lm/gmسلولی توسط بتاگلوکان،  در غلظت  
در  ). 311آپوپتوزیس ایجاد شده در سلولهای سرطانی پروستات انسان، وابسته به غلظت و زمان مواجهه بود  (
مطالعه مانیز گیاه سرخارگل توانست آپوپتوزیس را در پروتواسکولکس های  کیست هیداتید ایجاد کند. با توجه 
لذا اثر آپوپتوتیک عصاره  گیاه  به اینکه پلی ساکارید از ترکیبات موجود در عصاره گیاه  سرخارگل نیز می باشد، 
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د  ترکیب  مذکور در گیاه مورد مطالعه باشد که البته نیاز سرخارگل در مطالعه ما  می تواند احتمالا به علت وجو
 به مطالعات تکمیلی و بیشتر دارد. 
  mumicO با بررسی اثرآپوپتوتیک  اسید کافئیک گرفته شده از گیاه  0102و همکاران در سال gnahC  
کردن مسیر سرطانی سرویکس  رحم  در انسان  جهت مشخص  رروی  سلولهای  ر  mumissitarg    nniL
مرگ سلولی،  به این نتیجه رسیدند که اسید کافئیک موجود در گیاه مذکور می تواند بوسیله کاهش  فعالیت 
از  ،7همچنین  افزایش معنی دار فعالیت کاسپاز و   Cو آزادسازی سیتوکروم (مهار کننده آپوپتوزیس )  lcB -2
طریق مسیر میتوکندریایی، در سلولهای سرطانی  سرویکس رحم انسان،  ایجاد آپوپتوزیس نماید. همچنین  
اسید کافئیک که از ترکیبات  مشابه   ).811( محققین فوق اثرات  مذکور را وابسته به دوز و زمان  گزارش کردند
می باشد، می   nniL  mumissitarg mumicO   ( گیاه مورد مطالعه ما)  و   aecanihcE در هر دو گیاه 
عامل فعال کردن مسیر آپوپتوزیس از مسیر   و  متعاقب آن،  7تواند عامل اصلی در  افزایش فعالیت  کاسپاز 
میتوکندریایی در مطالعه ما باشد که نیاز به بررسی و تحقیق بیشتری دارد،  همچنین در مطالعه ما نیز همسو با 
 بررسی فوق،  آپوپتوزیس پروتواسکولکس ها توسط عصاره گیاه سرخارگل وابسته به دوز بود .  
را  مورد  1l-3T3چربی  شیکوریک بر روی  سلولهای اسید اثر آپوپتوتیک    7102همکاران در سال   و   oaiX
-lcB(القاء  کننده آپوپتوزیس) و   xaB  تنظیم اختلالگزارش کردند  که ماده مذکور  با   و  بررسی قرار دادند
 می تواند باعث ایجاد  7کاسپاز   فعالیتافزایش  و Cوم آزادسازی سیتوکر ( مهار کننده آپوپتوزیس) و  2
در مطالعه ما نیز گیاه سرخارگل باعث افزایش فعالیت کاسپازهای  ). 611( شود وابسته به میتوکندری یسآپوپتوز
یس در پروتواسکولکس ها گردید که  با توجه به وجود اسید شیکوریک موجود در گیاه آپوپتوز و ایجاد 6و  7
ایجاد شده  در پروتواسکولکس ها را به این ماده نسبت داد که نیاز به تحقیق و  سرخارگل،  می توان آپوپتوزیس
 .بررسی بیشتری است
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علاوه بر تحقیقات فوق، بررسی های دیگری در مورد مکانیسم های مختلف  آپوپتوزیس برروی پروتواسکولکس .
بر روی     2o2Hک ناشی از ،  اثر آپوپتوتی8002و همکاران در سال    gnaKچنانکه ها صورت گرفته است، 
می تواند  باعث   ماده شیمیایی مذکور پروتواسکولکس ها ی کیست هیداتید را گزارش کردند و  نشان دادند  که 
همچنین محققین  ) 021و مرگ پروتواسکولکس های کیست هیداتید گردد (  7و1افزایش فعالیت کاسپاز های 
برروی پروتواسکولکس ها ی  ، PTAنیز، القاء آپوپتوزیس توسط دو ماده دگزامتازون و  6002در سال  فوق
پروتواسکولکس ها را در چهار گروه جداگانه و به  تحقیق فوق، در کیست هیداتید را مورد برسی قرار دادند. 
کنترل به عنوان  IMPR 0461 محیط کشت همچنین  و PTA +دگزامتازون  ،دگزامتازون ، PTA  با ترتیب
 PTA +دگزامتازون  و دگزامتازون گروه  2و گزارش نمودند  که مواد شیمیایی فوق در مجاور کردند   منفی
باعث تغییرات مرفولوژیک پروتواسکولکس های کیست هیداتید از جمله کاهش حجم سلولی، حجیم شدن 
و در نهایت القاء آپوپتوزیس در پروتواسکولکس  7سیتوپلاسم، متورم شدن غشاء سلولی، افزایش فعالیت کاسپاز 
 ).121( را بیشتر از گروه دگزامتازون گزارش کردند PTA +دگزامتازون  های مذکور شدند و اثرات فوق در گروه
توانست باعث القاء آپوپتوزیس بر روی  7در مطالعه ما نیز عصاره گیاه سرخارگل  با افزایش فعالیت کاسپاز 
بیان مولکولهای القاء کننده آپوپتوزیس همچنین بعضی محققین دیگر،  کیست هیداتید شود. پروتواسکولکسهای
و اثر آپوپتوتیک برخی  ) 221،67(  نابارور در مقایسه با کیست های  بارور و بافت سالم در کیستهای هیداتید









عصاره گیاه سرخارگل  در تمامی غلظت های مورد استفاده بر روی پروتواسکولکس های کیست هیداتید، 
باعث آپوپتوزیس در پروتواسکولکس ها شود که اثرات مذکور   6و  7توانست همراه با افزایش فعالیت کاسپاز های 
 ) معنی دار بود. 001و  09 lm/gmفقط در غلظت های بالاتر (
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A study on apoptotic activity of Echinacea purpurea extract in protoscolices of 
hydatid cyst 
Abstract 
Background: The medicinal herbal plant Echinacea purpurea (E. purpurea) is 
effectively used in the treatment of numerous diseases including infectious 
diseases but despite its obvious scolicidal activity, the mechanism of action 
through which this effect is achieved remains obscure.  
Objective: The aim of this study was to assess the induction of apoptosis in 
protoscolices of hydatid cyst by the medicinal plant E. purpurea. 
Materials and Methods: Protoscolices were aseptically aspirated from hydatid 
cysts and their viability was tested by staining with 0.1% eosin solution. Sufficient 
number of protoscolices determined by Bradford method, were incubated with 
different concentrations of E. purpurea extract (5, 50, and 100 mg/ml) at 37 C in 
the presence of 5% CO2 for 4 hrs. Evaluating the induction of apoptosis and also 
assessing the activity of caspases 3, 8, and 9 in the extract-treated protoscolices, 
were performed using ELISA-based commercial kits for both apoptosis and 
different caspase activity. 
Results: All concentrations of E. purpurea extract showed apoptotic effect on 
hydatid cyst protoscolices and also increased the activity of caspases by these 
parasitic organisms and that the significant effects were only observed at two 
concentrations (50 and 100 mg/ml) of the extract. The significant apoptotic effect 
of E. purpurea extract on protoscolices was observed at concentrations 50 and 100 
mg/ml by 36.3% and 46.09%, respectively. Also, the significant increasing effect 
on activity of caspases 3 and 9 at the same concentrations was demonstrated by 
41.8% and 58.6% for caspase 3 and 11.4% and 48.4% for caspase 9, respectively. 
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The activity of caspase 8 showed no considerable change when treated with the 
extract of E. purpurea. 
Conclusion: Based on the data observed in the present study, apoptosis could be 
considered as one of the important scolicidal mechanism of the extract of E. 
purpurea plant however, more studies are needed. 
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